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Skróty i akronimy
ACCF American College of Cardiology Founda-

tion
ACCP American College of Chest Physicians
OZW ostry zespół wieńcowy
ACT Atrial arrhythmia Conversion Trial
ADONIS American–Australian–African trial with 

DronedarONe In atrial fibrillation or flutter 
for the maintenance of Sinus rhythm

AF migotanie przedsionków

AHA American Heart Association
ANDROMEDA ANtiarrhythmic trial with DROnedarone in 

Moderate-to-severe congestive heart failure 
Evaluating morbidity DecreAse

APHRS Asia Pacific Heart Rhythm Society
aPTT czas częściowej tromboplastyny po akty-

wacji
ARB inhibitor receptora angiotensyny 
ARISTOTLE Apixaban for Reduction In STroke and 

Other ThromboemboLic Events in atrial 
fibrillation

ATHENA A placebo-controlled, double-blind, 
parallel arm Trial to assess the efficacy of 
dronedarone 400 mg b.i.d. for the pre-
vention of cardiovascular Hospitalization 
or death from any cause in patiENts with 
Atrial fibrillation/atrial flutter

ATRIA AnTicoagulation andRisk factors InAtrial 
fibrillation

AVERROES Apixaban VErsus acetylsalicylic acid (ASA) 
to Reduce the Rate Of Embolic Stroke in 
atrial fibrillation patients who have failed 
or are unsuitable for vitamin K antagonist 
treatment

AVRO A prospective, randomized, double-blind, 
Activecontrolled, superiority study of Ver-
nakalant vs. amiodarone in Recent Onset 
atrial fibrillation

b.i.d. dwa razy dziennie
CABANA Catheter ABlation vs. ANtiarrhythmic drug 

therapy for Atrial fibrillation
CABG pomostowanie aortalno-wieńcowe 
CAP Continued Access to PROTECT AF
CHA2DS2-VASc skala CHA2DS2-VASc [niewydolność 

serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥ 75 lat 
(2 pkt), cukrzyca, udar mózgu (2 pkt), 
choroba naczyń, wiek 65–74 lata, płeć 
(żeńska)]

CHADS2 skala CHADS2 [niewydolność serca, nadci-
śnienie tętnicze, wiek ≥ 75 lat, cukrzyca, 
udar mózgu (2 pkt)] 

CRAFT Controlled Randomized Atrial Fibrillation 
Trial

CrCl klirens kreatyniny
DAFNE Dronedarone Atrial FibrillatioN study after 

Electrical cardioversion
DIONYSOS Randomized Double blind trIal to evalu-

ate efficacy and safety of drOnedarone 

Słowa kluczowe: migotanie przedsionków, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, wytyczne, leczenie przeciw- 
zakrzepowe, nowe doustne leki przeciwzakrzepowe, zamknięcie uszka lewego przedsionka, kontrola częstotliwości 
rytmu serca, kardiowersja, kontrola rytmu serca, leki antyarytmiczne, leczenie uzupełniające, izolacja żył płucnych, 
ablacja lewego przedsionka, uaktualnienie 
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(400 mg b.i.d.) vs. amiodaroNe (600 mg 
q.d. for 28 daYS, then 200 mg qd there-
after) for at least 6 mOnths for the main-
tenance of Sinus rhythm in patients with 
atrial fibrillation

EAST Early treatment of Atrial fibrillation for 
Stroke prevention Trial

EHRA European Heart Rhythm Association
EKG elektrokardiogram
EMA European Medicines Agency
ERATO Efficacy and safety of dRonedArone for The 

cOntrol of ventricular rate during atrial 
fibrillation

EURIDIS EURopean trial In atrial fibrillation or flutter 
patients receiving Dronedarone for the 
maintenance of Sinus rhythm

FAST atrial Fibrillation catheter Ablation vs. Sur-
gical ablation Treatment

FDA Food and Drug Administration
Flec-SL Flecainide Short-Long trial
HAS-BLED skala HAS-BLED: nadciśnienie, nieprawi-

dłowa funkcja nerek/wątroby, udar mózgu, 
krwawienie w wywiadzie lub tendencja 
do krwawień, niestabilna wartość INR, 
podeszły wiek, leki/alkohol

HF-PEF niewydolność serca z zachowaną frakcją 
wyrzutową 

HF-REF niewydolność serca z obniżoną frakcją 
wyrzutową

HR współczynnik ryzyka 
HRS Heart Rhythm Society
ICH krwawienie śródczaszkowe 
INR znormalizowany wskaźnik międzynarodowy 
i.v. dożylnie 
J-RHYTHM Japanese RHYTHM management trial for 

atrial fibrillation
LAA uszko lewego przedsionka 
LVEF frakcja wyrzutowa lewej komory 
MANTRA-PAF Medical ANtiarrhythmic Treatment or Ra-

diofrequency Ablation in Paroxysmal Atrial 
Fibrillation

NICE National Institute for Health and Clinical 
Excellence

NOAC nowe leki przeciwzakrzepowe 
NSAID niesteroidowe leki przeciwzapalne 
NYHA New York Heart Association
OAC doustny antykoagulant/terapia przeciwza-

krzepowa 
o.d. codziennie
PALLAS Permanent Atrial fibriLLAtion outcome Stu-

dy using dronedarone on top of standard 
therapy

PCI przezskórna interwencja wieńcowa 

PREVAIL Prospective Randomized EVAluation of the 
LAA closure device In patients with atrial 
fibrillation vs. Long-term warfarin therapy

PROTECT AF WATCHMAN LAA system for embolic 
PROTECTion in patients with Atrial Fibrilla-
tion

PT czas protrombinowy 
RAAFT Radiofrequency Ablation Atrial Fibrillation 

Trial
RE-LY Randomized Evaluation of Long-term anti-

coagulant therapY with dabigatran etexilate
ROCKET-AF  Rivaroxaban Once daily oral direct factor 

Xa inhibition Compared with vitamin K 
antagonism for prevention of stroke and 
Embolism Trial in atrial fibrillation

RRR redukcja ryzyka względnego 
TE tromboembolia (incydent zakrzepowo- 

-zatorowy)
TIA przemijające niedokrwienie mózgu 
t.i.d. trzy razy dziennie
TTR time in therapeutic range (czas, kiedy 

wskaźnik INR wynosi 2,0–3,0) 

1. Wstęp
W wytycznych eksperci w danej dziedzinie podsumowują 

i oceniają obecnie dostępne dane dotyczące określonego 
problemu, aby ułatwić lekarzom klinicystom wybór najlep-
szej strategii postępowania w przypadku typowych chorych 
obciążonych danym schorzeniem, biorąc pod uwagę zarów-
no wynik leczenia, jak i współczynnik korzyści oraz ryzyka 
związany z określonym sposobem diagnostyki i leczenia. 
Wytyczne nie zastępują podręczników, ale je uzupełniają. 
Celem wytycznych i zaleceń jest pomoc lekarzom w ich co-
dziennej praktyce, jednak za ostateczne decyzje dotyczące 
postępowania w przypadku konkretnego chorego odpowie-
dzialność ponosi lekarz. 

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardiologicz-
ne (ESC), podobnie jak wiele innych towarzystw i organizacji, 
przedstawiło liczne wytyczne dotyczące różnych problemów. 
Ze względu na istotny wpływ na praktykę kliniczną ustalono 
kryteria jakości danych w celu ułatwienia ich oceny osobom 
korzystającym z wytycznych. Zalecenia dotyczące tworzenia 
i formułowania wytycznych ESC znajdują się na stronie inter-
netowej: http://www.escardio.org/guidlines-surveys/esc-gu-
idelines/about/Pages/rules-writing.aspx. Wytyczne reprezen-
tują oficjalne stanowisko ESC dotyczące danego zagadnienia 
i są systematycznie aktualizowane.

Wybrani eksperci z danej dziedziny dokonali szerokiego 
przeglądu opublikowanych danych dotyczących postępowa-
nia i/lub zapobiegania określonemu schorzeniu. Krytycznie 
oceniono procedury diagnostyczne i terapeutyczne, w tym 
również współczynnik ryzyka i korzyści. Jeśli istniały od-
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powiednie dane, oceniono przewidywany wpływ danego 
sposobu postępowania na stan zdrowia większych populacji. 
Poziom jakości dowodów oraz siłę zaleceń dotyczących 
konkretnego sposobu postępowania stopniowano według 
wcześniej opracowanych skal, tak jak to przedstawiono 
w tabelach 1 i 2. 

Eksperci uczestniczący w opracowywaniu wytycznych 
byli zobowiązani do przedstawienia wszelkich związków, 
które mogłyby być odebrane jako rzeczywisty lub potencjalny 
konflikt interesów. Wspominane deklaracje są zgromadzone 
w European Heart House, głównej siedzibie ESC. Każdy kon-
flikt interesów, który powstaje w określonym czasie, musi być 
odnotowany przez ESC. Grupa Robocza zajmująca się danym 
problem otrzymuje wsparcie finansowe ze strony ESC i pracuje 
bez jakiegokolwiek zaangażowania firm farmaceutycznych, 
dostarczających sprzęt medyczny czy narzędzia chirurgiczne. 

Komitet ds. Zaleceń dotyczących Praktyki Klinicznej 
(CPG) nadzoruje i koordynuje przygotowanie nowych wy-
tycznych przez Grupy Robocze, grupy ekspertów czy poro-
zumienia panelowe. Komitet odpowiada ponadto za procesy 
zaakceptowania wypracowanych wytycznych lub stanowisk. 
Kiedy określony dokument zostanie przygotowany i zaakcep-
towany przez wszystkich ekspertów wchodzących w skład 
Grupy Roboczej, przedstawia się go do oceny zewnętrznym 
recenzentom. Dokument jest oceniany i ostatecznie zaakcep-
towany przez CPG, a następnie publikowany. 

Zadanie ESC nie ogranicza się jedynie do podsumowa-
nia w wytycznych wyników najnowszych badań; obejmuje 
także tworzenie narzędzi edukacyjnych oraz programów 
rozpowszechniających zalecenia. W tym celu użyteczne są 
kieszonkowe oraz elektroniczne wersje zaleceń dla użytkow-
ników urządzeń cyfrowych (typu smartfon itd.). Są to wersje 
skrócone, ale osoby zainteresowane zagadnieniem zawsze 
powinny zapoznać się z pełną wersją wytycznych dostępną 
bezpłatnie na stronie internetowej ESC. Wyniki badań wska-
zują, że niektórzy lekarze często nie są świadomi istnienia 

uaktualnionych wytycznych, a w związku z tym nie stosują 
ich w praktyce. Programy zmierzające do powszechniejszego 
wykorzystywania nowych wytycznych w praktyce stanowią 
ważny element rozpowszechniania wiedzy. Europejskie 
Towarzystwo Kardiologiczne organizuje spotkania, które są 
skierowane do członków Towarzystw Kardiologicznych po-
szczególnych państw oraz europejskich liderów opiniotwór-
czych. Towarzystwa Kardiologiczne poszczególnych państw, 
będące członkami ESC, zachęca się do zaakceptowania, 
tłumaczenia na języki narodowe oraz rozpowszechniania 
wytycznych. Należy podkreślić konieczność programowego 
wprowadzania do praktyki klinicznej nowych zaleceń, po-
nieważ wykazano, że może to wpływać korzystnie na wyniki 
leczenia danej choroby.

Zadanie polegające na napisaniu wytycznych obejmuje 
nie tylko weryfikację wyników najnowszych badań klinicz-
nych, ale również stworzenie materiałów edukacyjnych 
oraz programów zmierzających do ich rozpowszechnienia 
i zastosowania w praktyce. Dopiero po wykonaniu i analizie 
rejestrów możliwe jest ustalenie, czy powiązanie pomiędzy 
badaniami klinicznymi, napisaniem wytycznych i zastosowa-
niem ich w praktyce klinicznej rzeczywiście istnieje. Rejestry 
umożliwiają również ocenę wpływu zastosowania wytycz-
nych na rokowanie chorych. Wytyczne i zalecenia powinny 
pomagać lekarzom w podejmowaniu decyzji w codziennej 

Tabela 1. Klasyfikacja zaleceń

Klasa zaleceń Definicja
Sugestia dotycząca  

zastosowania

Klasa I Dane naukowe i/lub powszechnie akceptowana opinia, że dane leczenie lub proce-
dura jest korzystna, przydatna, efektywna

Zaleca się/jest wskazane

Klasa II Dane naukowe i/lub opinie dotyczące przydatności/skuteczności określonego postę-
powania nie są zgodne

Klasa IIa Większość danych naukowych/opinii potwierdza korzyści/skuteczność określonego 
postępowania

Należy rozważyć

Klasa IIb Użyteczność/skuteczność określonego postępowania jest słabiej potwierdzona przez 
dane naukowe/opinie

Można rozważyć

Klasa III Dane naukowe i/lub powszechnie akceptowana opinia wskazują, że określone po-
stępowanie diagnostyczne lub lecznicze nie jest użyteczne/skuteczne, a w niektórych 
przypadkach może być szkodliwe

Nie zaleca się

Tabela 2. Poziom wiarygodności danych

Poziom A Dane pochodzące z wielu badań klinicznych z ran-
domizacją lub metaanaliz

Poziom B Dane pochodzące z jednego badania klinicznego 
z randomizacją lub dużych badań bez randomizacji

Poziom C Uzgodniona opinia ekspertów i/lub dane pocho-
dzące z niewielkich badań, retrospektywnych 
badań lub rejestrów
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praktyce, jednak ostateczną decyzję dotyczącą terapii u in-
dywidualnego pacjenta powinien podjąć lekarz prowadzący.

2. Wprowadzenie
W krajach rozwiniętych migotanie przedsionków (AF) wy-

stępuje u około 1,5–2% populacji ogólnej. W chwili obecnej 
średni wiek chorych z tym schorzeniem wynosi 75–85 lat, 
przy czym notuje się stały wzrost średniego wieku pacjentów. 
Arytmia ta 5-krotnie zwiększa ryzyko udaru mózgu i 3-krotnie 
zastoinowej niewydolności serca, wiąże się również z wyższą 
śmiertelnością. Pacjenci z AF są bardzo często hospitalizowani. 
Migotanie przedsionków stanowi jedno z największych wy-
zwań związanych z leczeniem chorób sercowo-naczyniowych 
nowoczesnego społeczeństwa. Niekorzystne aspekty me-
dyczne, społeczne i ekonomiczne będą się stale pogłębiały 
w nadchodzących dekadach. W ostatnich latach pojawiło się 
jednak kilka wartościowych metod leczenia AF.

Już w 2010 roku, gdy po raz pierwszy opublikowano 
wytyczne ESC dotyczące postępowania u chorych z AF [1], 
było wiadomo, że konieczne będzie ich uaktualnienie w roku 
2012, ponieważ przewidywano ukazanie się europejskich 
zezwoleń dla wprowadzenia kilku nowych leków, np. werna-
kalantu i dabigatranu. Ponadto oczekiwano na wyniki dużych 
badań klinicznych z zastosowaniem nowych antykoagulantów, 
takich jak AVVERROES (Apixaban VErsus acetylsalicylic acid 
(ASA) to Reduce the Rate Of Embolic Stroke in atrial fibrilla-
tion patients who have failed or are unsuitable for vitamin K 
antagonist treatment) [2], ROCKET-AF (Rivaroxaban Once 
daily oral direct factor Xa inhibition Compared with vitamin K 
antagonism for prevention of stroke and Embolism Trial in Atrial 
Fibrillation) [3] i ARISTOTLE (Apixaban for Reduction In STroke 
and Other ThromboemboLic Events in atrial fibrillation) [4], 
torując drogę dla potencjalnie kolejnych zgód regulacyjnych. 
Nieoczekiwanie przedwcześnie przerwano badanie PALLAS 
(Permanent Atrial fibriLLAtion outcome Study) z zastosowa-
niem dronedaronu [5], a ponadto ukazały się doniesienia 
o hepatotoksyczności leku. 

American College of Cardiology Foundation (ACCF), 
American Heart Association (AHA) oraz Heart Rhythm Society 
(HRS) wspólnie opublikowały dwa obszerne uaktualnienia, 
jedno dotyczące dronedaronu i ablacji lewego przedsionka 
[6], a drugie skoncentrowane na dabigatranie [7]. Na początku 
2012 roku American College of Chest Physicians (ACCP) opu-

blikowało 9. wersję Terapii Przeciwzakrzepowej w Migotaniu 
Przedsionków [8], a autorzy wytycznych Kanadyjskiego To-
warzystwa Sercowo-Naczyniowego (Canadian Cardiovascular 
Society) wydali uaktualnienie swoich zaleceń dotyczących 
postępowania w AF [9]. Ponadto National Institute for Health 
and Clinical Excellence (NICE) z Wielkiej Brytanii oraz ACCF, 
AHA i HRS zamierzały w najbliższym czasie napisać swoje 
wytyczne dotyczące AF od nowa.

Wciąż w szybkim tempie ukazują się wyniki badań kli-
nicznych dotyczących AF. Ponadto zwiększyło się doświad-
czenie kliniczne w zakresie leczenia przeciwzakrzepowego, 
zamknięcia uszka przedsionka, zastosowania leków antyaryt-
micznych do kardiowersji i kontroli rytmu serca oraz ablacji 
lewego przedsionka [10]. Te zagadnienia stanowią podstawę 
uaktualnianych wytycznych. 

2.1.	Badanie	przesiewowe	dotyczące		
migotania	przedsionków	

Rozpoznanie AF przed wystąpieniem pierwszych powi-
kłań jest uznanym priorytetem w zapobieganiu udarom mózgu 
[11]. Zgromadzone w ostatnim okresie wyniki badań epide-
miologicznych u chorych z implantowanymi urządzeniami 
[12] oraz danych z elektrokardiogramów (EKG) holterowskich 
[13] potwierdzają hipotezę, że nawet krótkie epizody „nie-
mego AF” wiążą się ze zwiększonym ryzykiem udaru. Z tego 
powodu zaleca się, aby u chorych w wieku 65 lat i powyżej 
przeprowadzać celowane badania przesiewowe w kierunku 
AF poprzez palpację pulsu, a następnie rejestrację EKG w celu 
potwierdzenia rozpoznania [14, 15].

podsumowanie
• W celu rozpoznania AF przed wystąpieniem pierwszego 

udaru u chorych w wieku 65 lat i powyżej zaleca się 
celowane badania przesiewowe w kierunku AF poprzez 
palpację pulsu, a następnie rejestrację EKG w przypadku 
nieregularnego pulsu. 

3. Ocena ryzyka powikłań  
krwotocznych i udaru

Umownie AF dzieli się na związane z wadą zastawkową 
serca i o podłożu innym niż wada zastawkowa serca. Brakuje 
zadowalających i jednolitych definicji tych terminów. W po-
niższych wytycznych termin „zastawkowe AF” wskazuje, że 

Zalecenia związane z badaniami przesiewowymi w kierunku AF

Zalecenie Klasaa Poziomb Piśmiennictwo

Zalecane są celowane badania przesiewowe w kierunku AF u chorych ≥ 65. roku życia 
poprzez ocenę pulsu, a następnie wykonanie EKG w celu wykrycia AF jak najwcześniej

I B [14, 15]

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
AF — migotanie przedsionków; ECG — elektrokardiogram
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AF wiąże się z reumatyczną chorobą zastawkową (przeważnie 
stenozą mitralną) lub sztucznymi zastawkami serca. 

Od czasu publikacji wytycznych ESC z 2010 roku wyniki 
dodatkowych badań potwierdziły słuszność stratyfikacji ryzyka 
udaru opartej na ocenie czynników ryzyka, zaproponowanej 
w niniejszych wytycznych. Obecnie więcej uwagi poświęcono 
identyfikacji pacjentów „naprawdę” niskiego ryzyka, którzy 
nie wymagają żadnej terapii przeciwzakrzepowej. Ponad-
to ukazały się kolejne dowody przemawiające na korzyść 
stosowania nowych antykoagulantów (NOAC, novel oral 
anticoagulants, patrz poniżej) jako alternatywy do terapii an-
tagonistami witaminy K w odpowiedniej dawce [np. warfaryny 
z utrzymywaniem znormalizowanego wskaźnika międzyna-
rodowego (INR) w granicach 2,0–3,0] [16]. 

Ryzyko udaru stanowi continuum i wartość predykcyjna 
sztucznej klasyfikacji chorych z AF do grupy o niskim, umiar-
kowanym i wysokim ryzyku jest niewielka, ponieważ trudno 
zidentyfikować chorych „wysokiego ryzyka”, u których 
wystąpi udar [17]. Do niedawna jedyną dostępną doustną 
terapię przeciwzakrzepową (OAC, oral anticoagulants) sta-
nowiło zastosowanie leków z grupy antagonistów witaminy K 
(np. warfaryny). Pomimo swoich licznych ograniczeń wielu 
lekarzy wciąż zaleca taką terapię u podobnego odsetka 
chorych, niezależnie od przynależności pacjenta do grupy 
niskiego/umiarkowanego/wysokiego ryzyka. Zamiast antago-
nistów witaminy K często stosuje się kwas acetylosalicylowy 
[18, 19].

Dowody na jego skuteczność w prewencji udaru w AF 
są słabe. Kwas acetylosalicylowy może być potencjalnie 
szkodliwy [20–22]. Dane wskazują, że ryzyko istotnych po-
wikłań krwotocznych lub krwawienia śródczaszkowego (ICH, 
intracranial heamorrhage) związane z podawaniem kwasu 
acetylosalicylowego nie różni się od ryzyka wynikającego 
ze stosowania OAC, zwłaszcza u osób starszych [2, 23–25]. 
Ze względu na dostępność NOAC zastosowanie terapii 
przeciwpłytkowej (tj. terapia złożona z kwasu acetylosali-
cylowego i klopidogrelu lub mniej skuteczna monoterapia 
kwasem acetylosalicylowym) w celu prewencji udaru w AF 
powinno być ograniczone jedynie do tych nielicznych cho-
rych, którzy nie zgadzają się na żadną formę OAC. Terapia 
złożona z kwasu acetylosalicylowego i klopidogrelu jest 
skuteczniejsza od monoterapii kwasem acetylosalicylowym, 
ale wiąże się z większym ryzykiem krwawienia [26]. Z tego 
powodu monoterapia kwasem acetylosalicylowym powinna 
być ograniczona do pacjentów, którzy odmawiają zastosowa-
nia jakiejkolwiek formy OAC i nie tolerują kombinacji kwas 
acetylosalicylowy–klopidogrel, np. ze względu na nadmierne 
ryzyko krwawienia. Brakuje dowodów na zmniejszenie 
śmiertelności ogólnej lub sercowo-naczyniowej po zasto-
sowaniu kwasu acetylosalicylowego (lub leczenia przeciw-
płytkowego) w populacji chorych z AF. Nawet u chorych bez 
AF profilaktyczne zastosowanie kwasu acetylosalicylowego 
u osób bez uprzedniej choroby sercowo-naczyniowej nie 

prowadzi do zmniejszenia śmiertelności sercowo-naczy-
niowej lub nowotworowej i korzyści związane z mniejszym 
ryzykiem zawału serca niezakończonego zgonem są niwe-
lowane większym ryzykiem istotnych klinicznie powikłań 
krwotocznych [27].

Z tych powodów w niniejszych wytycznych podkreśla się 
potrzebę zmiany nastawienia lekarzy polegającej na większej 
koncentracji na identyfikowaniu chorych z AF o „naprawdę” 
niskim ryzyku (np. w wieku < 65 lat z odosobnionym AF, 
którzy nie wymagają żadnego leczenia przeciwzakrzepowego) 
niż na poszukiwaniu chorych „wysokiego ryzyka”. W tym celu 
konieczne jest uwzględnienie większej liczby powszechnych 
czynników ryzyka w kompleksowej ocenie ryzyka udaru. 
U pacjentów z AF oraz ≥ 1 czynnikiem ryzyka zaleca się 
zastosowanie skutecznej terapii zapobiegającej udarom, 
która praktycznie jest złożona z OAC opartej na prawidłowo 
kontrolowanej terapii antagonistami witaminy K (INR 2,0–3,0, 
przy stężeniach leków utrzymujących sie w zakresie terapeu-
tycznym przez wysoki odsetek czasu, np. przynajmniej 70%) 
[28] lub jednym z leków NOAC. 

Chociaż skala CHADS2 [zastoinowa niewydolność 
serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥ 75 lat, cukrzyca, udar 
(2 punkty)] jest prosta [29], większość ekspertów jest obecnie 
zgodna, że nie obejmuje ona wielu powszechnych czynników 
ryzyka udaru i podkreśla się ograniczenia tej skali [30, 31]. 
Skalę CHADS2 opracowano na podstawie czynników ryzyka 
zidentyfikowanych w bazach danych chorych nieleczonych 
antagonistami witaminy K, w badaniach historycznych do-
tyczących prewencji udaru w AF przeprowadzonych przed 
2 dekadami. Do tych badań włączono mniej niż 10% chorych 
objętych badaniami przesiewowymi, a ponadto wiele czynni-
ków ryzyka udaru zdefiniowano w sposób niejednolity lub nie 
rejestrowano ich systematycznie [17]. Na przykład choroby 
naczyń (nieuwzględnione w skali CHADS2) są niezależnym 
czynnikiem ryzyka udaru w AF i istotnie zwiększają wartość 
predykcyjną skali CHADS2 [32–34]. Ryzyko udaru również 
wzrasta w 65. roku życia i powyżej tego wieku, a jest ono 
jeszcze wyższe powyżej 75. roku życia i u osób starszych [32, 
35, 36]. U wielu pacjentów zaklasyfikowanych jako chorzy 
„małego ryzyka” przy użyciu skali CHADS2 (wynik = 0) 
częstość udarów wynosi 1,5%/rok [29, 36] i dlatego wynik 
0 w skali CHADS2 nie identyfikuje w wiarygodny sposób 
chorych „naprawdę niskiego ryzyka” [37, 38]. 

Wytyczne ESC z 2010 roku dotyczące postępowania 
w AF [1] nie zalecają już stosowania sztucznego podziału na 
grupy niskiego, średniego i wysokiego ryzyka i rekomendują 
ocenę opartą na czynnikach ryzyka, definiując „istotne” 
i „nieistotne z klinicznego punktu widzenia” czynniki ryzy-
ka, które mogą być wyrażone w akronimie CHA2DS2-VASC 
[zastoinowa niewydolność serca/niewydolność lewej komory, 
nadciśnienie tętnicze, wiek ≥ 75 lat (2 punkty), cukrzyca, 
udar (2 punkty) — choroby naczyń, wiek 65–74 lat i płeć 
(żeńska — 1 punkt)] [39].
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Biorąc pod uwagę fakt, że wytyczne powinny być sto-
sowane u większości pacjentów z AF w większości sytuacji 
w codziennej praktyce klinicznej, ocena ryzyka udaru mózgu 
oparta na wytycznych ESC obejmuje większość pacjentów 
z AF i uwzględnia najczęstsze czynniki ryzyka udaru u tych 
chorych. Leczenia przeciwzakrzepowego nie zaleca się 
u chorych z AF (niezależnie od płci) w wieku poniżej 65 lat 
i z tzw. „izolowanym AF” (czyli naprawdę niskiego ryzyka), 
ponieważ u tych pacjentów bezwzględna częstość udaru jest 
bardzo niska.

Skala CHA2DS2-VASC obejmuje najczęściej spotykane 
w codziennej praktyce klinicznej czynniki ryzyka udaru 
[39–41]. W przeciwieństwie do wcześniejszych sprzecz-
nych (i słabych) danych choroby tarczycy (lub nadczynność 
tarczycy) nie zostały uznane za niezależny czynnik ryzyka 
udaru w analizie wieloczynnikowej (tab. 3) [25]. Wywiad 
„niewydolności serca” per se nie zawsze uznaje się za czynnik 
ryzyka [25, 40] i litera „C” w skrócie CHA2DS2-VASC odnosi 
się do rozpoznania skurczowej dysfunkcji umiarkowanego lub 
ciężkiego stopnia (np. niewydolności serca z obniżoną frakcją 
wyrzutową HF-REF) [42, 43] lub pacjentów z ostatnio rozpo-

znaną zdekompensowaną niewydolnością serca wymagającą 
hospitalizacji (czyli zarówno HF-REF, jak i niewydolności serca 
z zachowaną frakcją wyrzutową — HF-PEF) [43]. Płeć żeńska 
niezależnie podwyższa całkowite ryzyko udaru (tab. 3) [40, 
44, 45], chyba że kryterium „wieku poniżej 65 lat i izolowa-
nego AF” jest bezspornie spełnione — w tym przypadku płeć 
żeńska nie jest niezależnym czynnikiem podwyższającym 
ryzyko udaru [33, 44]. Ponadto, częstość udarów w tej gru-
pie pacjentów („w wieku poniżej 65 lat i z izolowanym AF”) 
jest tak niska zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn, że terapia 
przeciwzakrzepowa nie jest zalecana. Czyli kobiety, u których 
płeć jest jedynym czynnikiem ryzyka (z wynikiem w skali 
CHA2DS2-VASC równym 1), nie wymagają antykoagulacji, 
jeśli bezspornie spełniają kryterium „wieku poniżej 65 lat 
i izolowanego AF”, co potwierdzono w ostatnich badaniach 
klinicznych [33, 44].

Skala CHA2DS2-VASC została uprawomocniona w licz-
nych badaniach kohortowych [17]; skumulowane dowody 
wskazują, że lepiej identyfikuje ona pacjentów z AF „napraw-
dę niskiego ryzyka” [37, 38, 46, 47] i jest równie dobra, a może 
nawet lepsza, od skali CHADS2 w wyodrębnianiu chorych, 
u których dojdzie do udaru lub zakrzepicy [25, 36, 48]. Wśród 
pacjentów z wynikiem 0 w skali CHADS2 częstość zdarzeń 
niepożądanych w skali roku waha się w zakresie: od 0,84% 
(wynik 0 w skali CHA2DS2-VASC), 1,75% (wynik 1 w skali 
CHA2DS2-VASC), 2,69% (wynik 2 w skali CHA2DS2-VASC) 
do 3,2% (wynik 3 w skali CHA2DS2-VASC) [38]. Ponadto, 
skala CHA2DS2-VASC szczegółowo analizuje ryzyko udaru 
u pacjentów „niskiego ryzyka” po ablacji [49].

Pacjenci z AF i ciężką niewydolnością nerek stanowią 
grupę wysokiego ryzyka udaru, ale również zgonu, zdarzeń 
wieńcowych i poważnych powikłań krwotocznych. Tej grupy 
chorych nie zbadano w wystarczający sposób i często wyłą-
czano ją z badań klinicznych. Ocena ryzyka u tych osób jest 
złożona [50]. Istnieje prawdopodobieństwo, że funkcja nerek 
nie pozostanie stabilna, zwłaszcza u chorych w podeszłym 
wieku z licznymi chorobami współistniejącymi i jednoczesną 
terapią lekową. 

Decyzja dotycząca profilaktyki zakrzepowo-zatorowej 
powinna być podjęta na podstawie zbalansowania ryzyka 
udaru wobec ryzyka dużego powikłania krwotocznego, 
głównie krwawienia śródczaszkowego (ICH), które jest naj-
groźniejszym powikłaniem terapii przeciwzakrzepowej i wiąże 
się z wysokim ryzykiem zgonu i kalectwa [51]. Do niedawna 
ocena ryzyka krwawienia opierała się na złożonych wzorach, 
w których znaczenie niektórych czynników ryzyka było 
szacowane różnymi sposobami i/lub oceniane na podstawie 
badań kohortowych pacjentów leczonych przeciwzakrzepo-
wo, a nie oparte na badaniach prowadzonych u pacjentów 
z AF [52]. Spośród dostępnych skal oceny ryzyka powikłań 
krwotocznych jedynie trzy opracowano i zweryfikowano na 
podstawie badań w populacji chorych z AF: HEMORR2HAGES 
(choroba wątroby lub nerek, nadużywanie alkoholu, choroba 

Tabela 3. Czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego/TIA/zatoru 
obwodowego u chorych z AF: Swedish Cohort Atrial Fibrillation 
study (zmodyfikowane na podstawie: Friberg i wsp. [25])

Ryzyko względne 
(95% CI), analiza 
wieloczynnikowa

Wiek (lata)
< 65
65–74
≥ 75

1,0 (piśmiennictwo)
2,97 (2,54–3,48)
5,28 (4,57–6,09)

Płeć żeńska 1,17 (1,11–1,22)

Przebyty udar niedokrwienny 2,81 (2,68–2,95)

Krwawienie wewnątrzczaszkowe 1,49 (1,33–1,67)

Choroba naczyń (jakakolwiek)
• Zawał serca
• Przebyte pomostowanie aortalno-

-wieńcowe
• Choroba naczyń obwodowych

1,14 (1,06–1,23)
1,09 (1,03–1,15)
1,19 (1,06–1,33)

1,22 (1,12–1,32)

Nadciśnienie 1,17 (1,11–1,22)

Niewydolność serca (wywiad) 0,98 (0,93–1,03)

Cukrzyca 1,19 (1,13–1,26)

Choroba tarczycy
Tyreotoksykoza

1,00 (0,92–1,09)
1,03 (0,83–1,28)

AF — migotanie przedsionków; CI — przedział ufności; TIA — przemija-
jące niedokrwienie mózgu

Przemijające napady niedokrwienia mózgu są same w sobie słabszym 
punktem końcowym, jednak potwierdzone rozpoznanie TIA wiąże 
się z ryzykiem zbliżonym do udaru lub zatoru obwodowego. Analiza 
wieloczynnikowa u 90 490 chorych nieleczonych przeciwzakrzepowo 
w okresie obserwacji
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nowotworowa, wiek ≥ 75 lat, obniżona funkcja lub liczba pły-
tek, krwawienie w wywiadzie, niekontrolowane nadciśnienie 
tętnicze, anemia, czynniki genetyczne, zwiększone ryzyko 
upadku i udar) [53], HAS-BLED [nadciśnienie, nieprawidłowa 
funkcja nerek/wątroby, udar, krwawienie w wywiadzie lub 
predyspozycja do powikłań krwotocznych, niestabilny INR, 
podeszły wiek (np. > 65 lat, krucha postura itp.), jednoczesne 
spożycie leków/alkoholu] [54] oraz ATRIA (AnTicoagulation 
and Risk factors In Atrial fibrillation) [55]. 

Wytyczne ESC z 2010 roku dotyczące postępowania 
u chorych z AF [1], wytyczne Kanadyjskiego Towarzy-
stwa Sercowo-Naczyniowego (niedawno uaktualnione) 
[9, 56] oraz ujednolicony dokument dotyczący powikłań 
krwotocznych u chorych z AF przygotowane przez EHRA 
oraz Grupę Roboczą ESC ds. Zakrzepicy [52] preferują 
i zalecają stosowanie prostej skali oceny ryzyka powikłań 
krwotocznych HAS-BLED, a nie bardziej skomplikowanych 
skal, tj. skali HEMORR2HAGES lub mniej praktycznej skali 
ATRIA. Skala HAS-BLED ma wyższą wartość predykcyjną 
niż ATRIA i, co ważne, uwypukla czynniki ryzyka, na które 
można w aktywny sposób wpłynąć w celu zmniejszenia 
ryzyka powikłań krwotocznych [57, 58]. Skala HAS-BLED 
została zweryfikowana w kilku niezależnych badaniach 
kohortowych [25, 54, 59–61] i dobrze koreluje z ryzykiem 
ICH. Warto podkreślić, że częstość ICH (dużego powikłania 
krwotocznego) u chorych przyjmujących kwas acetylosalicy-
lowy, o danej punktacji w skali HAS-BLED, była zbliżona do 
częstości u chorych przyjmujących warfarynę [25]. 

Reasumując, u wszystkich pacjentów z AF zalecana jest 
formalna ocena ryzyka powikłań krwotocznych i u chorych 
z wynikiem ≥ 3 w skali HAS-BLED należy zachować ostroż-
ność, systematyczne powtarzać ocenę oraz postarać się skory-
gować potencjalnie odwracalne czynniki ryzyka krwawienia. 
Skala HAS-BLED per se nie powinna być wykorzystywana 
do wykluczania chorych z terapii OAC, ale jej zadaniem jest 
umożliwienie klinicystom dokonania rzetelnej oceny ryzyka 
powikłań krwotocznych oraz, co ważne, zmusza ich do za-
stanowienia się nad potencjalnie odwracalnymi czynnikami 
ryzyka krwawienia, np. niekontrolowanym nadciśnieniem 
tętniczym, jednoczesnym stosowaniem kwasu acetylosalicy-
lowego i niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NSAID), 
niestabilnym INR itp. Ostatnio zweryfikowano praktyczną 
wartość stosowania skali CHA2DS2-VASC i HAS-BLED przy 
podejmowaniu decyzji klinicznych zmierzających do profi-
laktyki zakrzepowo-zatorowej w AF niezwiązanym z wadą 
zastawkową [62].

W analizie względnego stosunku korzyści do ryzyka 
— przy porównaniu udaru niedokrwiennego z krwawie-
niem wewnątrzczaszkowym — przeprowadzonym przez 
Olesena i wsp. [21] u pacjentów z wysoką punktacją w skali 
HAS-BLED korzyść kliniczna netto z zastosowania warfa-
ryny była większa, ponieważ u chorych o podwyższonym 
ryzyku powikłań krwotocznych obniżenie bezwzględnego 

ryzyka udaru było zdecydowanie większe po zastosowaniu 
warfaryny i istotnie przewyższało nieznaczny bezwzględny 
wzrost ryzyka dużych krwawień. Podobne wyniki uzyskano 
na podstawie dużo większej bazy danych analizowanej przez 
Friberga i wsp. [63], gdzie skorygowany względny stosunek 
korzyści do ryzyka był wyższy wśród chorych poddanych 
terapii przeciwzakrzepowej u prawie wszystkich pacjentów 
z AF, z wyjątkiem osób z bardzo niskim ryzykiem udaru 
niedokrwiennego i punktacją 0 w skali CHA2DS2-VASC oraz 
umiarkowanym lub wysokim ryzykiem powikłań krwotocz-
nych. W dwóch niezależnych bazach danych [21, 63] na 
podstawie skali CHA2DS2-VASC możliwa była identyfikacja 
pacjentów, u których wystąpiły działania niepożądane zwią-
zane ze stosowaniem warfaryny. Warto podkreślić, że na 
podstawie skali CHADS2 wyodrębnienie chorych „naprawdę 
niskiego ryzyka” było mniej dokładne, natomiast u wszystkich 
chorych z AF, niezależnie od punktacji CHADS2, zastosowanie 
warfaryny było korzystne [63]. 

Dodatkowe dowody wskazują na fakt, że zapobiega-
nie udarom poprzez terapię antagonistami witaminy K jest 
skuteczne, jeśli indywidualny średni czas z INR w zakresie 
terapeutycznym (TTR) jest wysoki i wynosi np. ponad 70% 
[28, 64–67]. Reasumując, przy zastosowaniu antagonistów 
witaminy K należy podjąć wysiłek w celu poprawy jakości 
kontroli wskaźnika INR i osiągnięcia wysokiego odsetka TTR. 

4. Nowe doustne leki przeciw- 
zakrzepowe

Wyodrębnia się dwie grupy nowych doustnych leków 
przeciwzakrzepowych: doustne bezpośrednie inhibitory 
trombiny (np. dabigatran) oraz doustne bezpośrednie inhi-
bitory czynnika Xa (np. riwaroksaban, apiksaban itp.). [68] 
W przeciwieństwie do antagonistów witaminy K, które blokują 
powstawanie licznych aktywnych czynników krzepnięcia za-
leżnych od witaminy K (czynnik II, VII, IX i X), leki te blokują 
aktywność pojedynczego etapu krzepnięcia. Innym doustnym 
inhibitorem czynnika Xa, obecnie testowanym w dużym ba-
daniu fazy III, jest edoksaban; wyniki ukażą się najpewniej 
w 2013 roku [69].

4.1.	eteksylat	daBigatranu
Badanie RE-LY (Randomized Evaluation of Long-term 

anticoagulant therapY with dabigatran etexilate) było pro-
spektywnym, randomizowanym, niezaślepionym badaniem 
III fazy porównującym dwie zaślepione dawki eteksylatu 
dabigatranu [110 mg b.i.d. (D110) lub 150 mg b.i.d. (D150)] 
z niezaślepionym podawaniem warfaryny w dawce utrzymu-
jącej INR w granicach 2,0–3,0 (tab. 4) [70, 71]. Pierwotnym 
punktem końcowym oceniającym skuteczność leczenia była 
częstość udarów i zatorów obwodowych. Dawka D150 oka-
zało się skuteczniejsze od warfaryny, przy braku istotnych 
różnic w częstości dużych krwawień, które były pierwotnym 
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punktem końcowym oceniającym bezpieczeństwo. Dawka 
D110 nie okazała się gorsza od warfaryny z 20% niższym 
odsetkiem dużych krwawień. Częstość udarów krwotocz-
nych i ICH była mniejsza przy zastosowaniu obu dawek 
dabigatranu, przy wyższym odsetku krwawień z przewodu 
pokarmowego przy dawce D150. Odnotowano nieistotny 
wzrost (o 28%) częstości zawałów serca (MI) po zastosowaniu 
obu dawek dabigatranu [71, 72]. Częstość udarów niedo-
krwiennych zmniejszyła się istotnie, granicznie zmniejszyła 
się śmiertelność całkowita przy dawce D150 (p = 0,051) oraz 
istotnie zmniejszyła się śmiertelność naczyniowa (p = 0,04). 
Częstość odstawienia leku po 2 latach była wyższa podczas 
stosowania D150 (20,7%) oraz D110 (21,2%), w porówna-
niu z warfaryną (16,6%). Analiza post-hoc wykazała istotny 
wpływ wieku: u pacjentów powyżej 75. roku życia częstość 
dużych krwawień po zastosowaniu D110 była porównywalna 
z częstością po podawaniu warfaryny, natomiast odnotowano 
trend w kierunku większej częstości krwawień przy dawce 
D150; jednak częstość ICH była niższa przy zastosowaniu 
obu dawek dabigatranu. Skuteczność i bezpieczeństwo 
dabigatranu były zgodne we wszystkich grupach w skali 
CHADS2 [73]. Uprzednie stosowanie antagonistów witaminy K 
nie wpływało na korzyści lub bezpieczeństwo podawania 
dabigatranu w którejkolwiek dawce w porównaniu z war-
faryną [74].

Obawy związane z niewielkim wzrostem częstości za-
wałów serca po zastosowaniu dabigatranu skłoniły badaczy 
do szczegółowej analizy. Nie stwierdzono wzrostu częstości 
hospitalizacji spowodowanych po raz pierwszy rozpoznaną 
dławicą lub rewaskularyzacją u chorych leczonych dabi-
gatranem, przy czym odnotowano mniejszą śmiertelność 
naczyniową i większy względny stosunek korzyści do ryzyka 
w przypadku dabigatranu [72]. Metaanaliza 7 badań z za-
stosowaniem dabigatranu (AF, zakrzepica żylna itp.) u ponad 
30 000 pacjentów wykazała istotny 33-procentowy wzrost 
częstości MI, ale 11-procentowe zmniejszenie śmiertelności 
ogólnej przy porównaniu dabigatranu z warfaryną [75]. Te 
doniesienia mogą wskazywać jednak na wyższy efekt protek-
cyjny warfaryny w zapobieganiu zawałom [76].

Na podstawie wyników badania RE-LY eteksylat dabi-
gatranu został zatwierdzony zarówno przez agencję Food 
and Drug Administration (FDA), jak i European Medicines 
Agency (EMA) oraz w wielu krajach na świecie do prewencji 
udarów i zatorów obwodowych. Wskazania EMA obejmują 
AF o podłożu innym niż wada zastawkowa z przynajmniej 
jednym czynnikiem ryzyka, a mianowicie: przebyty udar, 
przemijający incydent niedokrwienny mózgu (TIA, transient 
ischemic attack) lub zator obwodowy, LVEF < 40%, objawowa 
niewydolność serca i wiek ≥ 75 lat lub wiek ≥ 65 lat oraz jeden 
z poniżej czynników ryzyka: cukrzyca, choroba wieńcowa lub 
nadciśnienie. Agencja FDA zatwierdziła dawki 150 mg b.i.d. 
oraz 75 mg b.i.d. przy istotnej niewydolności nerek, natomiast 
EMA zatwierdziła obie dawki 110 mg b.i.d. i 150 mg b.i.d.

4.2.	riwaroksaBan
Do podwójnie zaślepionego badania ROCKET-AF [3] 

losowo przydzielono 14 264 pacjentów z AF wysokiego 
ryzyka do terapii riwaroksabanem w dawce 20 mg/d. [15 mg 
dziennie u chorych z wyliczonym klirensem kreatyniny (CrCl) 
30–49 ml/min] lub warfaryną (tab. 4). Populacja chorych 
z AF objęta tym badaniem charakteryzowała się istotnie 
wyższym ryzykiem udaru niż oceniana w innych badaniach 
z zastosowaniem NOAC. Średni TTR wynosił 55% (mediana 
58%) i był niższy niż w innych randomizowanych badaniach. 
Riwaroksaban nie był gorszy od warfaryny w odniesieniu 
do pierwotnego punktu końcowego, czyli udaru lub zatoru 
obwodowego. Przy analizie typu „on-treatment” wykazano 
wyższość riwaroksabanu [21-procentowa względna redukcja 
ryzyka (RRR), p = 0,015], jednak przy bardziej konwencjo-
nalnej analizie typu „intention-to-treat” nie odnotowano ko-
rzyści ze stosowania riwaroksabanu (p = 0,12). Nie wystąpiło 
obniżenie częstości zgonów lub udarów niedokrwiennych, 
ale stwierdzono istotne zmniejszenie udarów krwotocznych 
i krwawień śródczaszkowych. Pierwotny punkt końcowy do-
tyczący bezpieczeństwa, a składający się z dużych i klinicznie 
istotnych niedużych powikłań krwotocznych, nie różnił się 
przy porównaniu riwaroksabanu i warfaryny, jednak podczas 
stosowania riwaroksabanu stwierdzono istotną redukcję 
krwawień zakończonych zgonem, przy jednoczesnym wzro-
ście krwawień z przewodu pokarmowego oraz krwawień 
wymagających transfuzji. Przedwczesne przerwanie terapii 
było częstsze podczas stosowania riwaroksabanu (23,9%) niż 
warfaryny (22,4%).

Riwaroksaban został zatwierdzony do prewencji udarów 
w AF niezwiązanym z wadą zastawkową zarówno przez FDA, 
jak i EMA oraz wiele krajów na świecie.

4.3.	apiksaBan
Do badania AVERROES [2] losowo przydzielono 

5599 chorych z AF, którzy nie byli dobrymi kandydatami 
lub nie chcieli przyjmować antagonistów witaminy K, do 
podwójnie zaślepionej terapii z zastosowaniem apiksa-
banu [5 mg b.i.d. lub zmniejszone dawkowanie 2,5 mg 
b.i.d. u chorych ≥ 80. roku życia, z masą ciała ≤ 60 kg lub 
kreatyniną ≥ 1,5 mg/dl (133 µmol/l)] lub kwasu acetylosali-
cylowego (81–324 mg/dobę, przy czym 91% przyjmowało 
dawkę ≤ 162 mg/dobę). Badanie zostało przerwane przed-
wcześnie, po średnio 1,1-letniej obserwacji, ze względu na 
istotną 55-procentową redukcję w częstości wystąpienia 
pierwotnego punktu końcowego (udarów lub zatorów ob-
wodowych) podczas stosowania apiksabanu w porównaniu 
z kwasem acetylosalicylowym, przy braku różnic w częstości 
dużych krwawień lub ICH między lekami. Tolerancja apiksa-
banu była nieznacznie lepsza: po 2 latach częstość przerwania 
terapii wynosiła 20,5% rocznie w grupie leczonej kwasem 
acetylosalicylowym vs 17,9% rocznie w grupie przyjmującej 
apiksaban (p = 0,03). 
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Badanie ARISTOTLE [4] było randomizowanym, po-
dwójnie zaślepionym badaniem III fazy porównującym 
apiksaban [5 mg b.i.d. lub zmniejszone dawkowanie 2,5 mg 
b.i.d. u chorych ≥ 80. roku życia, z masą ciała ≤ 60 kg lub 
kreatyniną ≥ 1,5 mg/dl (133 µmol/l)] z warfaryną w dawce 
utrzymującej wskaźnik INR w granicach 2,0–3,0. Do badania 
włączono 18 201 chorych z niezastawkowym AF (tab. 4). 
Odnotowano istotne 21-procentowe zmniejszenie częstości 
wystąpienia pierwotnego punktu końcowego oceniającego 
skuteczność leku (udaru lub zatoru obwodowego) w grupie 
przyjmującej apiksaban w porównaniu z warfaryną. Ponadto 
w grupie leczonej apiksabanem stwierdzono 31-procentową 
redukcję dużych krwawień oraz istotne 11-procentowe 
zmniejszenie śmiertelności ogólnej (ale nie śmiertelności 
sercowo-naczyniowej). Częstość udarów krwotocznych oraz 
ICH (ale nie udarów niedokrwiennych) była istotnie niższa 
w grupie leczonej apiksabanem. Częstość krwawień z prze-
wodu pokarmowego była porównywalna w obu grupach. 
Tolerancja apiksabanu była lepsza od tolerancji warfaryny, 
z nieznacznie niższym odsetkiem przerwania terapii (25,3% 
vs 27,5%). Apiksaban nie uzyskał jeszcze akceptacji agencji 
FDA lub EMA. Włączono go do wytycznych, ponieważ może 
wkrótce zostać zatwierdzony.

4.4.	aspekty	praktyczne1	
Wszystkie dotychczas przebadane w próbach klinicznych 

NOAC nie okazały się gorsze od antagonistów witaminy K, 
a jednocześnie bezpieczniejsze, konsekwentnie zmniejsza-
jąc częstość krwawień śródczaszkowych. Na tej podstawie 
w obecnych wytycznych zaleca się NOAC jako korzystniejsze 
w porównaniu z antagonistami witaminy K u zdecydowanej 
większości pacjentów z AF niezwiązanym z wadą zastawkową, 
z zastrzeżeniem, że stosuje się je tak samo jak w dotychczas 
przeprowadzonych badaniach klinicznych. Ponieważ wciąż 
doświadczenie z podawaniem tych środków jest ograniczone, 
zaleca się ścisłe stosowanie się do zatwierdzonych wskazań 
oraz uważne śledzenie rynku po wprowadzeniu leków do 
obrotu. 

Wobec braku badań typu „head-to-head”, bezpośrednio 
porównujących poszczególne NOAC i biorąc pod uwagę he-
terogenność przeprowadzonych badań, niewłaściwe jest typo-
wanie najlepszego leku [77]. Pośrednie analizy porównawcze 
nie wskazują na istotne różnice w skuteczności pomiędzy 
poszczególnymi NOAC, jednak częstość dużych powikłań 
krwotocznych wydaje się mniejsza przy zastosowaniu dabi-
gatranu w dawce 110 mg b.i.d. oraz apiksabanu [77]. Warto 
brać pod uwagę charakterystykę pacjentów, tolerancję leków 
i ich koszt [28]. Opublikowane dane dotyczące skuteczności 
kosztowej dabigatranu w różnych okolicznościach klinicz-

1Uwaga: Ze względu na liczne aspekty związane z bezpiecznym przyjmowa-
niem NOAC w codziennej praktyce w różnych sytuacjach klinicznych EHRA 
przygotowało dodatkowy materiał edukacyjny oraz regularnie aktualizo-
waną stronę internetową ściśle dotyczącą tego zagadnienia.

nych wskazują, że jest on korzystny cenowo u większości 
pacjentów [78–81], z wyjątkiem chorych z bardzo dobrze 
kontrolowanym wskaźnikiem INR. Istnieją obawy związane 
z odniesieniem danych dotyczących NOAC do chorych 
w bardzo podeszłym wieku z licznymi chorobami współist-
niejącymi, politerapią, zmiennym stosowaniem się do zaleceń 
itp., którzy często pozostają pod opieką lekarzy pierwszego 
kontaktu. Żaden z leków NOAC nie posiada specyficznego 
antidotum; dabigatran i apiksaban podaje się 2 razy na dobę, 
ewidentne są interakcje między niektórymi lekami. Chorzy 
z istotnie upośledzoną funkcją nerek byli wykluczani z badań, 
a klirens nerkowy, zwłaszcza dabigatranu, jest wysoki. 

W celu oceny względnego stosunku korzyści do ryzyka 
związanego z zastosowaniem antagonistów witaminy K i po-
równania częstości udaru niedokrwiennego wobec krwawie-
nia śródczaszkowego u chorych z AF niezwiązanym z wadą 
zastawkową zastosowano symulację modelową opartą na oce-
nie częstości udarów i krwawień w duńskim ogólnokrajowym 
badaniu kohortowym dla dabigatranu, riwaroksabanu i apiksa-
banu, na podstawie wyników niedawno zakończonych badań 
klinicznych z zastosowaniem tych leków [82]. Przy punktacji 
w skali CHA2DS2-VASC równej 1 apiksaban i obie dawki 
dabigatranu (110 mg b.i.d. oraz 150 mg b.i.d.) wykazywały 
pozytywny względny stosunek korzyści do ryzyka, podczas 
gdy przy punktacji w skali CHA2DS2-VASC ≥ 2 wszystkie trzy 
NOAC okazały się korzystniejsze od warfaryny z pozytywnym 
względnym stosunkiem korzyści do ryzyka, niezależnie od 
ryzyka powikłań krwotocznych.

Przy zmianie leczenia z antagonistów witaminy K na 
NOAC poziom wskaźnika INR powinien się obniżyć do 
wartości około 2,0. W streszczeniach opisujących cechy 
produktu/ulotkach informacyjnych leku widać specyficzne 
dla NOAC różnice, odmienne w Ameryce i w Europie, jednak 
zasadą jest, aby ocenić wpływ odstawienia warfaryny wobec 
zwiększającego się efektu przeciwzakrzepowego NOAC, 
przed włączeniem NOAC. Wszystkie leki z grupy NOAC 
charakteryzują się szybkim początkiem działania przeciwza-
krzepowego. Przy zmianie terapii z NOAC na antagonistów 
witaminy K należy włączyć te ostatnie po upływie pewnego 
czasu (zależnego od funkcji nerek), np. w przypadku dabi-
gatranu konieczne jest łączne stosowanie obu leków przez 
2–3 dni, ponieważ po zastosowaniu antagonistów witaminy 
K terapeutyczny poziom antykoagulacyjny zostanie osiągnięty 
dopiero po kilku dniach.

Najważniejsze jest stosowanie się pacjenta do zaleceń 
związanych z dawkowaniem, ponieważ NOAC mają stosun-
kowo krótki okres półtrwania i w przypadku ominięcia więcej 
niż jednaj dawki leku pacjent pozostaje bez zabezpieczenia 
przeciwzakrzepowego. Wszystkie te leki, a zwłaszcza dabi-
gatran, wydalają się w pewnym stopniu przez nerki. Dlatego 
przy stosowaniu któregokolwiek spośród NOAC niezbędna 
jest ocena funkcji nerek (pomiar CrCl), a zwłaszcza u chorych 
przyjmujących dabigatran. Funkcję nerek powinno się oceniać 
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raz w roku u pacjentów z prawidłową (CrCl ≥ 80 ml/min) oraz 
nieznacznie obniżoną (CrCl 50–79 ml/min) czynnością nerek 
oraz najpewniej 2–3 razy w roku u chorych z umiarkowaną 
niewydolnością (czyli z CrCl 30–49 ml/min). Dabigatran może 
wywołać niestrawność, którą można załagodzić poprzez 
przyjmowanie leku podczas posiłku lub podanie inhibitora 
pompy protonowej.

Podczas podawania NOAC nie ma potrzeby dostosowy-
wania dawki leku na podstawie specyficznego testu krzep-
nięcia (w przeciwieństwie do oceny INR podczas leczenia 
antagonistami witaminy K). Istnieją niespecyficzne testy 
krzepnięcia, które można zastosować w celu sprawdzenia 
obecności efektu przeciwzakrzepowego (ale nie natężenia 
antykoagulacji per se) [28, 83]. Nie powinno się ich jednak 
wykorzystywać w celu dostosowania dawki leku. Użytecz-
nymi testami w przypadku dabigatranu są ekarynowy czas 
krzepnięcia i trombinowy czas krzepnięcia — odzwierciedlają 
one bezpośrednio inhibicję trombiny [84]. Można również, 
zwłaszcza w sytuacjach nagłych, zastosować czas częściowej 
tromboplastyny po aktywacji (aPTT), jednak korelacja nie jest 
linijna, szczególnie przy wyższych stężeniach leku [84, 85]. 
Riwaroksaban wydłuża czas protrombinowy (PT) i może być 
użyty w celu przybliżonego oszacowania efektu antykoagula-
cyjnego [86]. Test anty-Xa jest lepszym miernikiem działania 
przeciwzakrzepowego doustnych inhibitorów czynnika Xa 
[86, 87].

Nowe leki przeciwzakrzepowe nie posiadają specyficzne-
go antidotum i zabezpieczenie powikłań krwotocznych opiera 
się głównie na leczeniu zachowawczym, przy czym należy 
brać pod uwagę fakt, że leki te mają stosunkowo krótki okres 
półtrwania (5–17 godzin) [85, 88]. W jednym małym badaniu 
wskazywano na normalizację testów krzepnięcia po zastoso-
waniu koncentratu nieaktywowanego kompleksu protrombiny 
(Cofact® Sanquin ok Blood Supply, Amsterdam, Holandia) 
u zdrowych młodych ochotników przyjmujących riwaroksa-
ban, ale efektu tego nie obserwowano u osób otrzymujących 
dabigatran [89]. W innym badaniu wykazano, że mała dawka 
FEIBA® (Baxter, Wiedeń, Austria) niwelowała aktywność an-
tykoagulacyjną riwaroksabanu i dabigatranu [90]. Jednakże, 
jak wykazano w badaniach na modelach zwierzęcych, brak 
normalizacji parametrów krzepnięcia niekoniecznie oznacza 
brak skuteczności w hamowaniu krwawień [84].

Postępowanie okołooperacyjne stanowi kolejny istotny 
aspekt związany z leczeniem przeciwzakrzepowym [88, 91]. 
Biorąc pod uwagę szybki początek i koniec działania eteksy-
latu dabigatranu, w większości przypadków nie ma potrzeby 
stosowania heparyny drobnocząteczkowej (LMWH), chociaż 
zależy to w głównej mierze od stosunku ryzyka udaru/zatoru 
do powikłań krwotocznych (w tym względzie skala HAS-BLED 
okazała się przydatna) [92]. Po operacji leczenie za pomocą 
NOAC można zacząć od momentu osiągnięcia skutecznej 
hemostazy. Działanie NOAC rozpocznie się po paru godzi-
nach od podania pierwszej dawki leku.

Dostępne dane wskazują, że elektywna kardiowersja 
może być wykonana podczas przyjmowania dabigatranu [93], 
przy czym niezbędny jest 3-tygodniowy okres terapeutycznej 
antykoagulacji przed kardiowersją, a po zabiegu kontynuacja 
leczenia przeciwzakrzepowego przez minimum 4 tygodnie. 
Częstość zdarzeń niepożądanych była porównywalna do ich 
częstości po kardiowersji z przygotowaniem konwencjonal-
nym lub uzależnionej od wyniku echokardiografii przezprzeły-
kowej. Należy jednak podkreślić, że w przypadku dabigatranu 
niezbędne jest systematyczne przyjmowanie leku w okresie 
przed i po kardiowersji, ponieważ w przeciwieństwie do kon-
troli INR podczas terapii antagonistami witaminy K w przypad-
ku dabigatranu nie ma możliwości sprawdzenia skuteczności 
leczenia przeciwzakrzepowego. U chorych z czynnikami 
ryzyka udaru lub z wysokim prawdopodobieństwem nawrotu 
AF doustne leczenie przeciwzakrzepowe powinno być konty-
nuowane długoterminowo za pomocą antagonisty witaminy K 
lub jednego z NOAC. Dotychczas brak opublikowanych 
danych na temat przeprowadzania kardiowersji w czasie 
przyjmowania riwaroksabanu lub apiksabanu.

Obecnie nie ma wiarygodnych danych dotyczących 
oceny ryzyka i korzyści ze stosowania nieprzerwanej terapii 
NOAC u chorych poddawanych ablacji przeznaczyniowej. 
Teoretycznie, ze względu na brak antidotum, ablacja u pa-
cjenta kontynuującego nieprzerwanie terapię NOAC może 
być groźna w przypadku wystąpienia powikłań krwotocz-
nych. Dane dotyczące niewielkiej liczby chorych wskazują, 
że odpowiednie leczenie dabigatranem po ablacji wiąże się 
z niskim ryzykiem zatoru lub powikłań krwotocznych [94], 
ale krótkotrwałe odstawienie dabigatranu może prowadzić 
do wzrostu częstości zatorów i krwawień [95].

U chorych przyjmujących NOAC może wystąpić OZW 
i/lub pacjenci ci mogą być poddawani przezskórnej interwen-
cji wieńcowej (PCI, percutaneus coronary intervention). Jedno-
czesne stosowanie leków przeciwpłytkowych i NOAC istotnie 
zwiększa ryzyko powikłań krwotocznych [96], podobnie jak 
łączne przyjmowanie OAC z lekami przeciwpłytkowymi. 
U chorych z AF i czynnikami ryzyka udaru, niezależnie od 
punktacji w skali HAS-BLED, OAC wciąż przynosi korzyści 
(zmniejszenie liczby zgonów i dużych zdarzeń sercowych) 
pomimo zwiększenia częstości krwawień [97]. Wobec braku 
silnych dowodów u chorych z AF oraz OZW lub podda-
wanych PCI/stentowaniu należy kierować się zaleceniami 
opartymi na zdaniu ekspertów, które można znaleźć w Wy-
tycznych ESC z 2010 roku lub w aktualnych dokumentach 
przedstawiających uzgodnione stanowiska europejskich 
i północno-amerykańskich towarzystw naukowych [98–100]. 
Konieczny jest zatem okres potrójnej terapii (OAC z kwasem 
acetylosalicylowym i klopidogrelem), następnie łączne sto-
sowanie OAC i pojedynczego leku przeciwpłytkowego, a po 
roku — u pacjentów w stanie stabilnym — kontynuacja terapii 
OAC (tu można podawać antagonistów witaminy K z oceną 
INR lub najpewniej NOAC). Warto podkreślić, że jedynie 
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w badaniu RE-LY stosowanie klopidogrelu nie było przeciw-
wskazane. Z tego powodu dane dotyczące terapii potrójnej 
z zastosowaniem NOAC (podawane w celu prewencji udaru 
u chorych z AF) są ograniczone.

U chorego przyjmującego dabigatran może wystąpić 
OZW, a biorąc pod uwagę nieistotnie większy odsetek MI 
u osób leczonych dabigatranem w porównaniu z warfaryną 
[71, 72], zaniepokojony klinicysta może rozważyć podanie 
antagonisty witaminy K lub leku alternatywnego do NOAC 
(np. riwaroksabanu lub apiksabanu). Jest mało dowodów po-
pierających takie postępowanie, ponieważ relatywny wpływ 
dabigatranu wobec warfaryny na częstość ostrych zdarzeń 
sercowych był porównywalny u chorych z lub bez wyjścio-
wego wywiadu zawału serca bądź choroby wieńcowej. Cho-
ciaż podawanie małej dawki riwaroksabanu 2 razy dziennie 
(2,5 mg lub 5 mg b.i.d.) było korzystne w OZW [101], nie ma 
danych dotyczących częstości OZW u pacjentów leczonych 

z powodu AF riwaroksabanem w dawce 20 mg/d. Podawanie 
apiksabanu w dawce 5 mg b.i.d. (zalecanej do prewencji 
udaru) łącznie z kwasem acetylosalicylowym i klopidogrelem 
z powodu OZW nie prowadziło do zmniejszenia zdarzeń 
sercowo-naczyniowych, ale wiązało się ze zwiększeniem 
częstości dużych powikłań krwotocznych [102]. Chorzy z AF 
i stabilną chorobą naczyń (czyli bez ostrych zdarzeń lub 
rewaskularyzacji w ciągu ostatnich 12 miesięcy, niezależnie, 
czy dotyczyły naczyń wieńcowych czy obwodowych) mogą 
stosować jedynie OAC (bądź antagonistę witaminy K z oceną 
INR, bądź najpewniej NOAC). U takich pacjentów w stabil-
nym stanie nie ma potrzeby stosowania dodatkowo kwasu 
acetylosalicylowego, który może zwiększyć ryzyko powikłań 
krwotocznych (również krwawienia śródczaszkowego). 

U chorych przyjmujących NOAC może również wystąpić 
udar niedokrwienny. Jeśli poziom aPTT jest wydłużony u pa-
cjenta przyjmującego dabigatran (lub czas PT przy stosowaniu 

Rycina 1. Wybór leku przeciwzakrzepowego
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Rycina 2. Postępowanie w przypadku krwawienia u pacjentów przyjmujących nowe leki przeciwzakrzepowe

riwaroksabanu), należy założyć, że pacjent jest skutecznie 
leczony przeciwzakrzepowo i nie powinno się go poddawać 
terapii trombolitycznej [103]. Jeśli ostry udar niedokrwienny 
wystąpi u chorego przyjmującego riwaroksaban lub apiksaban 
(żaden z nich nie obniżał częstości udarów niedokrwiennych 
w porównaniu z warfaryną w odpowiednich badaniach), 
klinicysta może rozważyć zmianę na dabigatran w dawce 
150 mg b.i.d., ponieważ ten lek w takiej dawce powodował 
istotne zmniejszenie udarów zarówno niedokrwiennych, jak 
i krwotocznych. Na rycinach 1 i 2 przedstawiono algorytmy 
ilustrujące wybór terapii przeciwzakrzepowej oraz postę-
powanie w przypadku powikłań krwotocznych u chorych 
leczonych NOAC z powodu AF. Chociaż NOAC mogą być 
preferowane ze względu na wyniki badań klinicznych, lekarze 
powinni pamiętać, że doświadczenie z podawaniem tych le-
ków w warunkach klinicznych jest wciąż ograniczone i zaleca 
się ostrożność, czujność oraz śledzenie dalszych informacji 
dotyczących ich skuteczności w codziennej praktyce.

podsumowanie
• Kwas acetylosalicylowy ma niewielką skuteczność w zapo-

bieganiu udarom, a jego stosowanie może być szkodliwe, 
ponieważ ryzyko dużego powikłania krwotocznego (oraz 
krwawienia śródczaszkowego) po przyjmowaniu tego 
leku i po OAC jest porównywalne, zwłaszcza u osób 
w podeszłym wieku.

• Stosowanie terapii przeciwpłytkowej (tj. kombinacji kwasu 
acetylosalicylowego i klopidogrelu lub mniej skutecznej 
monoterapii kwasem acetylosalicylowym u chorych, którzy 
nie tolerują terapii skojarzonej) w celu prewencji udaru 
powinno być ograniczone do tych nielicznych pacjentów, 
którzy odmawiają stosowania jakiejkolwiek formy OAC.

• Skala CHA2DS2-VASC jest lepsza przy identyfikacji chorych 
z AF „naprawdę niskiego ryzyka” i jest równie skuteczna 
(a najpewniej lepsza) niż skala CHADS2 w wyodrębnianiu 
chorych, u których wystąpi udar lub incydent zakrze-
powo-zatorowy.

• Skala HAS-BLED umożliwia klinicystom dokonanie 
świadomej oceny ryzyka powikłań krwotocznych oraz, co 
ważne, kieruje ich uwagę ku potencjalnie odwracalnym 
czynnikom ryzyka. Na pacjentów z punktacją w skali 
HAS-BLED ≥ 3 należy zwrócić szczególną uwagę, okresowo 
kontrolować oraz podejmować czynności zmierzające do 
korekcji potencjalnie odwracalnych czynników ryzyka. 
Wysoki wynik w skali HAS-BLED sam w sobie nie powinien 
dyskwalifikować chorych z terapii OAC. 

• Nowe antykoagulanty posiadają większą skuteczność, 
bezpieczeństwo oraz są dogodniejsze w stosowaniu w po-
równaniu z OAC za pomocą antagonistów witaminy K. 
Reasumując, u większości pacjentów z AF, u których zale-
cana jest terapia OAC, należy rozważyć podanie jednego 
z leków NOAC — bezpośredniego inhibitora trombiny 
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Zalecenia dotyczące zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym w AF o podłożu innym niż wada zastawkowa 

Zalecenia Klasaa Poziomb Piśmiennictwo

Zalecenia dotyczące zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym w AF o podłożu innym niż wada zastawkowa 
— informacje ogólne

W celu zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym zaleca się leczenie przeciwzakrze-
powe u wszystkich pacjentów z AF, poza chorymi (zarówno mężczyznami, jak i kobietami) 
o niskim ryzyku (izolowane AF i wiek < 65 lat) lub pacjentami z obecnością przeciwwskazań

I A
[21, 63, 

104–106]

Zaleca się, aby dokonywać wyboru leczenia przeciwzakrzepowego, uwzględniając bezwzględ-
ne ryzyko udaru mózgu/incydentu zakrzepowo-zatorowego i krwawienia oraz względny 
stosunek korzyści do ryzyka u danego pacjenta

I A [21, 63, 105]

W celu oceny ryzyka udaru mózgu u pacjentów z AF o podłożu innym niż wada zastawkowa 
zaleca się korzystanie ze skali CHA2DS2-VASC

I A [25, 36, 39]

U pacjentów z punktacją w skali CHA2DS2-VASC równą 0 (np. wiek < 65 lat i izolowane AF) 
o niskim ryzyku, bez czynników ryzyka nie zaleca się jakiejkolwiek terapii przeciwzakrzepowej

I B [21, 36, 82]

U pacjentów z wynikiem w skali CHA2DS2-VASC ≥ 2, przy braku przeciwwskazań, zaleca się 
doustne leczenie przeciwzakrzepowe za pomocą:
• antagonisty witaminy K, uzależniając dawkę od poziomu INR, który powinien wynosić 

2,0–3,0 lub
• bezpośredniego inhibitora trombiny (dabigatranu) lub
• doustnego inhibitora czynnika Xa (np. riwaroksabanu, apiksabanu)c

I A [3, 4, 70, 82]

U pacjentów z punktacją w skali CHA2DS2-VASC równą 1, w zależności od ryzyka krwawienia 
i preferencji chorego, należy rozważyć doustne leczenie przeciwzakrzepowe za pomocą:
• antagonisty witaminy K, uzależniając dawkę od poziomu INR, który powinien wynosić 

2,0–3,0 lub
• bezpośredniego inhibitora trombiny (dabigatranu) lub
• doustnego inhibitora czynnika Xa (np. riwaroksabanu, apiksabanu)c

IIa A [33, 44]

Kobiety < 65. roku życia z izolowanym AF stanowią grupę niskiego ryzyka i nie powinny być 
leczone przeciwzakrzepowo (choć punktacja w skali CHA2DS2-VASC wynosi u nich 1 z ra-
cji płci)

IIa B [33, 44]

U pacjentów, którzy nie wyrażają zgody na jakiekolwiek leczenie OAC (antagonistami wita-
miny K lub NOAC), należy rozważyć leczenie przeciwpłytkowe za pomocą skojarzonej terapii 
kwasem acetylosalicylowym w dawce 75–100 mg/d. i klopidogrelem w dawce 75 mg/d. (przy 
małym ryzyku powikłań krwotocznych) lub mniej skutecznej monoterapii kwasem acetylosali-
cylowym w dawce 75–325 mg/d.

IIa B [21, 26, 51, 109]

Zalecenia dotyczące zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym w AF o podłożu innym niż wada zastawkowa 
— nowe leki przeciwzakrzepowe

U pacjentów z AF, u których zaleca się terapię OAC, a jednocześnie nie ma możliwości 
leczenia antagonistami witaminy K z wartością INR w zakresie 2,0–3,0 z powodu trudności 
z utrzymaniem terapeutycznego poziomu wskaźnika, z działaniami niepożądanymi leczenia 
antagonistami witaminy K lub brakiem możliwości monitorowania wskaźnika, zaleca się 
zastosowanie jednego z NOAC:
• bezpośredniego inhibitora trombiny (dabigatranu) lub
• doustnego inhibitora czynnika Xa (np. riwaroksabanu, apiksabanu)c

I B [2, 28, 65, 107]

U większości pacjentów z AF o podłożu innym niż wada zastawkowa, u których zalecana 
jest terapia przeciwzakrzepowa, zamiast antagonisty witaminy K z utrzymaniem wskaźnika 
INR 2,0–3,0 należy (po uwzględnieniu względnego stosunku korzyści do ryzyka) rozważyć 
zastosowanie jednego z NOAC:
• bezpośredniego inhibitora trombiny (dabigatranu) lub
• doustnego inhibitora czynnika Xa (np. riwaroksabanu, apiksabanu)c

IIa A [3, 4, 70, 82]
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Zalecenia dotyczące zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym w AF o podłożu innym niż wada zastawkowa  (cd.)

Zalecenia Klasaa Poziomb Piśmiennictwo

W przypadku leczenia dabigatranem u większości pacjentów zaleca się dawkę 150 mg b.i.d., 
natomiast dawka 110 mg b.i.d. jest rekomendowana w przypadku:
• osób starszych ≥ 80. roku życia
• jednoczesnego stosowania leków wchodzących w interakcję z dabigatranem (np. werapamilu)
• wysokiego ryzyka powikłań krwotocznych (punktacji w skali HAS-BLED ≥ 3)
• niewydolności nerek umiarkowanego stopnia (CrCl 30–49 ml/min)

IIa B [85, 96]

W przypadku leczenia riwaroksabanem u większości pacjentów zaleca się dawkę 20 mg/d., 
natomiast dawka 15 mg/d. jest rekomendowana w przypadku:
• wysokiego ryzyka powikłań krwotocznych (punktacja w skali HAS-BLED ≥ 3)
• niewydolności nerek umiarkowanego stopnia (CrCl 30–49 ml/min)

IIa C [3, 108]

W przypadku terapii NOAC należy ocenić wyjściową funkcję nerek (pomiar CrCl), a następnie 
powtórzyć badanie raz w roku, jednak u pacjentów z umiarkowaną niewydolnością nerek 
zaleca się pomiar CrCl 2–3 razy w roku

IIa B [85]

Nowe doustne leki przeciwzakrzepowe (dabigatran, riwaroksaban, apiksaban) nie są zalecane 
u chorych z istotną niewydolnością nerek (CrCl < 30 ml/min)

III A [3, 24, 70]

Zalecenia dotyczące zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym w AF o podłożu innym niż wada zastawkowa 
— powikłania krwotoczne

Zaleca się ocenę ryzyka powikłań krwotocznych w przypadku podejmowania leczenia przeciw-
zakrzepowego (niezależnie: antagoniści witaminy K, NOAC, kwas acetylosalicylowy/klopido-
grel czy kwas acetylosalicylowy)

I A [25, 54, 59, 60]

W celu obliczenia ryzyka powikłań krwotocznych należy stosować skalę HAS-BLED, w której 
punktacja ≥ 3 oznacza „wysokie ryzyko” wymagające zwiększonej uwagi i systematycznej 
kontroli wskazań do antykoagulacji po rozpoczęciu leczenia przeciwzakrzepowego OAC lub 
terapii przeciwpłytkowej (poziom wiarygodności danych = A)
Należy brać pod uwagę odwracalne czynniki ryzyka [np. niekontrolowane nadciśnienie 
tętnicze, niestabilny poziom INR podczas terapii antagonistami witaminy K, równocześnie 
stosowane leki (kwas acetylosalicylowy, NSAID itp.), alkohol itp.] (poziom wiarygodności 
danych = B)
Skalę HAS-BLED należy stosować w celu identyfikacji czynników ryzyka krwawienia możliwych 
do skorygowania, ale skala ta nie powinna być używana w celu wykluczenia chorych z terapii 
przeciwzakrzepowej (poziom wiarygodności danych = B)

IIa A B [25, 54, 60]

Ryzyko dużego krwawienia związane z leczeniem przeciwpłytkowym (terapia skojarzona 
kwasem acetylosalicylowym z klopidogrelem oraz monoterapia kwasem acetylosalicylowym, 
zwłaszcza u osób w podeszłym wieku) jest porównywalne do ryzyka związanego z OAC

IIa B
[18, 21, 23, 24, 

26, 35]

Zalecenia dotyczące zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym w AF o podłożu innym niż wada zastawkowa 
— związane z kardiowersją

W przypadku czasu trwania AF ≥ 48 h lub o nieznanym czasie trwania zaleca się leczenie 
doustnym antykoagulantem (INR 2,0–3,0 lub dabigatranem) przez co najmniej 3 tygodnie 
przed kardiowersją oraz przez co najmniej 4 tygodnie po kardiowersji, niezależnie od metody 
przywrócenia rytmu zatokowego (kardiowersja elektryczna lub farmakologiczna lekiem poda-
nym p.o. lub i.v.)

I B [93]

U pacjentów z czynnikami ryzyka udaru mózgu lub nawrotu AF leczenie przeciwzakrzepowe  
(za pomocą antagonisty witaminy K z utrzymanym INR 2,0–3,0 lub NOAC) należy kontynuować 
do końca życia, niezależnie od trwałego przywrócenia rytmu zatokowego po kardiowersji

I B [110]

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cApiksaban (oczekiwane jest zezwolenie EMA i FDA: informacje dotyczące przepisywania leku)
AF — migotanie przedsionków; b.i.d. — dwa razy dziennie; CHA2DS2-VASc — niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥ 75 lat (2 pkt), 
cukrzyca, udar mózgu (2 pkt), choroba naczyń, wiek 65–74 lata, płeć (żeńska); CrCl — klirens kreatyniny; HAS-BLED — nadciśnienie, nieprawidłowa 
funkcja nerek/wątroby, udar mózgu, krwawienie w wywiadzie lub tendencja do krwawień, niestabilna wartość INR, podeszły wiek, leki/alkohol;  
INR — międzynarodowy wskaźnik znormalizowany; OAC — doustny antykoagulant; NOAC — nowy doustny antykoagulant; NSAID — niesteroidowe 
leki przeciwzapalne
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(dabigatranu) lub doustnego antagonisty czynnika Xa 
(np. riwaroksabanu lub apiksabanu), zamiast terapii OAC 
regulowanej wysokością wskaźnika INR (zalecany poziom 
2,0–3,0).

• Brak wystarczających danych wskazujących na przewagę 
jednego z NOAC, dlatego przy wyborze terapii należy brać 
pod uwagę dane kliniczne pacjenta, przestrzeganie przez 
chorego zaleceń lekarskich dotyczących przyjmowania 
leku, na przykład dawkowania (compliance), tolerancję 
i koszt leku.

5. Zamknięcie uszka lewego 
przedsionka

5.1.	podstawy	teoretyczne	i	technika		
zamknięcia	uszka	lewego	przedsionka

Uważa się, że uszko lewego przedsionka (LAA) jest 
najważniejszym (choć nie jedynym) miejscem tworzenia się 
skrzeplin, które mogą wywołać udar niedokrwienny mózgu 
u chorych z AF. Za pomocą echokardiografii przezprzełykowej 
można wykryć większość skrzeplin w LAA. Wyniki badań 
wskazują na małą częstość udarów u chorych po chirurgicz-
nym zamknięciu LAA (choć u tych pacjentów wykonano 
również różne zabiegi chirurgiczne w celu konwersji do rytmu 
zatokowego) [111, 112]. Chirurgiczne wycięcie lub zaszycie 
LAA jest powszechnie stosowanym zabiegiem wykonywanym 
jednocześnie z operacją na otwartym sercu. W ostatnim 
okresie rozwinęło się kilka minimalnie inwazyjnych technik 
prowadzących do zamknięcia ujścia LAA (od strony nasierdzia 
lub poprzez punkcję transseptalną) i zmniejszenia ryzyka 
udaru [113–115]. Te urządzenia/zabiegi najpewniej będą 
stanowiły alternatywę do OAC u chorych z AF szczególnie 
zagrożonych wystąpieniem udaru, a jednocześnie mających 
przeciwwskazania do przewlekłej terapii OAC, jeśli skutecz-
ność i bezpieczeństwo zamknięcia LAA (w celu zastąpienia 
terapii OAC) zostaną jednoznacznie udowodnione.

5.2.	wyniki	zamknięcia	uszka	lewego	
przedsionka

Chociaż chirurgiczny zabieg zamknięcia lub wycięcia 
LAA wykonuje się od lat, nie ma jednoznacznych dowodów 
wskazujących, że zabieg ten zmniejsza częstość udarów 
u chorych z AF, ponieważ brak dużych, kontrolowanych ba-
dań klinicznych z systematyczną obserwacją długoterminową 
[113]. Ponadto istnieją dane wskazujące, że nie wszystkie 
udary u chorych z AF są spowodowane zatorami kardiogen-
nymi lub samym AF, a LAA nie jest jedynym potencjalnym 
źródłem powstawania skrzeplin. Z tego powodu nawet po 
usunięciu lub zamknięciu LAA leczenie przeciwzakrzepowe 
wciąż może być konieczne [116].

Wyniki dotyczące chirurgicznego usunięcia lub zamknię-
cia LAA uzyskane z retrospektywnych i obserwacyjnych 

badań prowadzonych w różnych populacjach chorych są 
niejednoznaczne [117]. Nie ma ponadto jednoznacznych 
danych wskazujących na najlepszą technikę chirurgicznego 
zamknięcia LAA. Po chirurgicznym wycięciu LAA istnieje ry-
zyko dużego krwawienia oraz niecałkowitego zamknięcia LAA 
wiążącego się z pozostającym ryzykiem udaru mózgu [117].

Nierandomizowane badania obserwacyjne, z włącze-
niem stosunkowo nielicznej grupy chorych, wskazały na 
możliwość przezskórnego zamknięcia LAA. Obecnie w Eu-
ropie do użytku klinicznego dostępne są dwa samorozpręża-
jące się urządzenia: WATCHMAN (Boston Scientific, Natick, 
MA, USA) oraz Amplatzer Cardiac Plug (St. Jude Medical,  
St Paul, MN, USA), oba umieszczane w LAA poprzez punkcję 
transseptalną — ocena tych urządzeń w badaniach kontro-
lowanych wciąż trwa.

Do badania PROTECT AF (WATCHMAN LAA system for 
embolic PROTECTion in patients with Atrial Fibrillation) przy-
dzielono losowo 707 chorych do przezskórnego zamknięcia 
LAA z zastosowaniem urządzenia WATCHMANN lub do 
OAC (INR w granicach 2,0–3,0; grupa kontrolna, n = 244) 
[115]. Osoby przydzielone losowo do grupy zamknięcia LAA 
leczono OAC przez 45 dni po zabiegu, następnie otrzymywali 
oni podwójną terapię przeciwpłytkową przez 6 miesięcy, 
a potem przewlekle sam kwas acetylosalicylowy. Częstość 
zdarzeń zaliczanych do pierwotnego punktu końcowego 
badania (udary mózgu, zgony sercowo-naczyniowe i zatory 
obwodowe) w grupie zamknięcia LAA nie była większa (kry-
terium non-inferiority) niż w grupie leczonej OAC. W grupie 
leczonej interwencyjnie zaobserwowano dużą liczbę zdarzeń 
niepożądanych, głównie komplikacji okołozabiegowych. Wie-
le z tych zdarzeń wystąpiło na początku badania, co wskazuje 
na obecność tzw. „krzywej uczenia operatora”. W rejestrze 
CAP (The Continued Access to PROTECT AF) prowadzi się 
obserwację pacjentów po zakończeniu badania i wskazuje 
ona na „efekt krzywej uczenia” z mniejszą częstością zdarzeń 
niepożądanych po zakończeniu badania [118]. Obecnie trwa 
rekrutacja do drugiego badania randomizowanego PREVAIL 
(Prospective Randomized EVAluation of theWatchman LAA 
closure device In patients with atrial fibrillation vs. Long-term 
warfarin therapy). Do badania oceniającego bezpieczeństwo 
oraz możliwość wykonania zabiegu (feasibility) zamknięcia 
LAA za pomocą urządzenia Amplatzer Cardiac Plug włączo-
no 137 spośród 143 chorych, a samą procedurę wykonano 
skutecznie u 132 pacjentów (96%) [114]. Poważne zdarzenia 
niepożądane wystąpiły u 10 (7,0%) chorych. Obecnie trwa 
prospektywne badanie randomizowane z zastosowaniem 
urządzenia (Amplatzer Cardiac Plug Trial). 

Chociaż koncepcja zamknięcia LAA wydaje się uza-
sadniona, obecnie brak wystarczających dowodów na sku-
teczność i bezpieczeństwo zabiegu, aby zalecać tę metodę 
u wszystkich chorych oprócz tych, u których przeciwwskazana 
jest długoterminowa terapia OAC. Jednak z powodu braku 
kontrolowanych badań klinicznych to zalecenie opiera się 
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jedynie na zdaniu ekspertów. W celu właściwej oceny tych 
technik konieczne są badania randomizowane o wystarcza-
jącej mocy statystycznej u chorych wysokiego ryzyka udaru 
z obserwacją długoterminową, porównujące zamknięcie 
LAA za pomocą zabiegu/przezskórnie/chirurgicznie z terapią 
OAC z włączeniem leków NOAC. Konieczność przewlekłe-
go stosowania kwasu acetylosalicylowego po umieszczeniu 
urządzenia zamykającego LAA oraz istotne ryzyko powikłań 
krwotocznych podczas jego przyjmowania [2] może przewa-
żyć przeciwko zabiegom zamknięcia LAA. Obecnie takich 
zabiegów nie zaleca się jako alternatywy do terapii OAC 
w celu zmniejszenia ryzyka udaru.

podsumowanie
• Zabieg interwencyjnego przezskórnego zamknięcia LAA ma 

znaczenie u chorych z ryzykiem zakrzepowo-zatorowym, 
których nie można leczyć przewlekle za pomocą jakiejkol- 
wiek terapii OAC.

6. Kardiowersja farmakologiczna
Od czasu opublikowania wytycznych ESC w 2010 roku 

nowy dożylny lek antyarytmiczny — wernakalant — został 
zatwierdzony do użytku w celu kardiowersji lekowej AF 
o czasie trwania ≤ 7 dni lub ≤ 3 dni po operacji kardiochi-

rurgicznej. Uaktualnienie obejmuje jedynie zalecenia, które 
zostały zmodyfikowane od 2010 roku. 

Wernakalant działa głównie w przedsionkach poprzez 
blokowanie kilku kanałów jonowych, prowadząc do wydłu-
żenia refrakcji przedsionków oraz zwolnienia, zależnego od 
częstotliwości, przewodzenia w przedsionkach, jednak po-
siada ograniczony wpływ na prądy związane z repolaryzacją 
komór. Lek ten charakteryzuje się szybkim początkiem działa-
nia, a średni czas połowiczego wydalania wynosi 3–5 godzin.

6.1.	Badania	kliniczne	z	zastosowaniem	
wernakalantu

Skuteczność wernakalantu oceniano w jednym bada-
niu, którego celem było określenie optymalnej dawki leku, 
w trzech średniej wielkości randomizowanych badaniach 
klinicznych III fazy kontrolowanych placebo, w jednym 
randomizowanym badaniu klinicznym porównującym jego 
działanie z amiodaronem oraz w badaniu otwartym IV fazy 
(tab. 5) [119–124]. W badaniach III i IV fazy wernakalant 
podawano we wlewie 10-minutowym w dawce 3 mg/kg, 
jeśli AF utrzymywało się po 15 minutach podawano drugi 
wlew w dawce 2 mg/kg. Większość chorych włączonych do 
badania z wernakalantem stanowili mężczyźni (68%), średnia 
wieku wynosiła 63 lata, a mniej więcej połową pacjentów 
miała powyżej 65 lat. 

Zalecenia dotyczące zamknięcia/okluzji/wycięcia LAA

Zalecenia Klasaa Poziomb Piśmiennictwo

U pacjentów wysokiego ryzyka udaru i z przeciwwskazaniami do przewlekłej doustnej terapii 
przeciwzakrzepowej można rozważyć wykonanie zabiegu przezskórnego zamknięcia LAA

IIb B [115, 118]

Można rozważyć chirurgiczne wycięcie LAA u pacjentów poddawanych operacji na otwartym 
sercu

IIb C

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
LAA — uszko lewego przedsionka

Zalecenia dotyczące kardiowersji farmakologicznej w przypadku AF o niedawnym początku

Zalecenia Klasaa Poziomb Piśmiennictwo

W przypadku AF o niedawnym początku, kiedy jest preferowana kardiowersja farmakolo-
giczna i nie występuje strukturalna choroba serca, w celu kardiowersji zaleca się i.v. flekainid, 
propafenon, ibutilid lub wernakalant

I A
[120, 121, 123, 
124, 126, 127, 

131–134]

U pacjentów z AF o czasie trwania ≤ 7 dni i ze strukturalną chorobą serca umiarkowanego 
stopnia, ale bez hipotonii, niewydolności serca III lub IV klasy według NYHA, OZW w ciągu 
ostatnich 30 dni lub istotnej stenozy zastawki aortalnej można rozważyć wernakalant i.v. 
Należy zachować ostrożność przy podawaniu tego leku u pacjentów z niewydolnością serca 
w I–II klasie według NYHA

IIb B
[120, 121, 124, 

128]

Można rozważyć podanie wernakalantu i.v. w celu kardiowersji AF o czasie trwania ≤ 3 dni  
po operacji kardiochirurgicznej

IIb B [122]

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
OZW — ostry zespół wieńcowy; AF — migotanie przedsionków; NYHA — New York Heart Association
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W badaniu ACT (Atrial arrhythmia Conversion Trial) 
wernakalant był istotnie skuteczniejszy niż placebo w kon-
wersji AF o czasie trwania ≤ 7 dni (odpowiednio 51,7% 
i 51,2% w porównaniu z 4% i 3,6%) [120, 121]. Średni czas 
do konwersji wynosił 8–11 minut, a u większości pacjentów 
(75–82%) powrót do rytmu zatokowego nastąpił po podaniu 
pierwszej dawki leku [125]. 

W bezpośrednim porównaniu wernakalant okazał się 
istotnie skuteczniejszy od podawanego dożylnie amiodaronu 
w przywracaniu rytmu zatokowego po 90 minutach (51,7% 
vs 5,2%; p < 0,0001) oraz po 4 godzinach wlewu (54,4% 
vs 22,6%; p < 0,0001) [124]. Metaanaliza oceniająca sku-
teczność wernakalantu wykazała, że prawdopodobieństwo 
konwersji AF do rytmu zatokowego było 8,4-krotnie wyższe 
90 minut po podaniu wernakalantu niż po amiodaronie lub 
placebo (95% CI 4,4–16,3), bez istotnego wzrostu ryzyka 
istotnych działań niepożądanych (współczynnik ryzyka 0,91; 
95% CI 0,6–1,36) [126]. W innej metaanalizie wernakalant 
wypadł korzystnie w porównaniu z innymi starszymi lekami 
antyarytmicznymi w szybkim przywracaniu rytmu zatokowego 
(w ciągu 2 godzin) [127].

Wernakalant utrzymał swoją skuteczność w podgrupach 
pacjentów z chorobami sercowo-naczyniowymi, takimi jak 
choroba niedokrwienna serca lub nadciśnienie — u 274 osób 
z chorobą niedokrwienną serca (41% z zawałem serca 
w wywiadzie) włączonych do wszystkich badań skuteczność 
wernakalantu po odjęciu efektu placebo wynosiła 45,7%, 
w porównaniu z 47,3% u pacjentów bez choroby niedo-
krwiennej serca, bez istotnego zwiększenia częstości działań 
niepożądanych, tj. spadku ciśnienia, bradykardii lub arytmii 
komorowych [128]. Jednak zaobserwowano trend w kierunku 
zmniejszonej korzyści u chorych z niewydolnością serca [125]. 
U ponad 95% pacjentów, u których nastąpiła konwersja do 
rytmu zatokowego po dożylnym podaniu wernakalantu, utrzy-
mał się rytm zatokowy po upływie 24 godzin. W zbiorczych 
badaniach ACT (Atrial arrhythmia Conversion Trial) I–III trzeciej 
fazy 76% chorych otrzymujących wernakalant przyjmowało 
jednocześnie, w celu kontroli częstotliwości rytmu serca, leki 
beta-adrenolityczne, antagonistów kanału wapniowego lub 
digoksynę, a 24% leki antyarytmiczne. Nie obserwowano 
różnicy w częstości działań niepożądanych. 

W badaniu ACT II u chorych z AF po zabiegu kardiochi-
rurgicznym konwersja do rytmu zatokowego wystąpiła u 47% 
pacjentów otrzymujących wernakalant w porównaniu z 14%, 
u których konwersja nastąpiła samoistnie lub po podaniu 
placebo, ze średnim czasem powrotu rytmu zatokowego 
równym 12 minut [122]. Wernakalant był nieskuteczny 
w przypadku konwersji AF o czasie trwania dłuższym od 7 dni 
lub w konwersji typowego trzepotania przedsionków [121, 
123, 129]. Konwersję AF do trzepotania przedsionków obser-
wowano u 8,6–12,7% pacjentów leczonych wernakalantem, 
u 1/3 spośród nich stwierdzono następnie powrót do rytmu 
zatokowego [120, 121].

6.2.	Bezpieczeństwo	podawania		
wernakalantu

Najczęstszym działaniem niepożądanym wernakalantu 
była zmiana smaku (około 30%), katar (16%), parestezje 
(10%) i nudności (9%), które zwykle ustępowały po 5–15 mi-
nutach [125]. Istotne działania niepożądane obserwowano 
z porównywalną częstością po przyjmowaniu wernakalantu 
i po placebo (4,1% vs 3,9%). Przemijający spadek ciśnienia 
wystąpił u około 5–7% pacjentów leczonych wernakalantem, 
z powrotem ciśnienia do wartości wyjściowych po około 
15–20 minutach. Hipotensja w pierwszych 2 godzinach 
występowała najczęściej u chorych z niewydolnością serca 
(16,1%), powodując zaprzestanie terapii u 2,9% pacjentów 
[130]. Bradykardię stwierdzano częściej po podaniu werna-
kalantu niż po placebo, ale rzadko prowadziła do przerwania 
terapii (0,5%). Nie obserwowano zwiększenia częstości arytmii 
komorowej w porównaniu z placebo (5,3% vs 6,3% po 2 go-
dzinach oraz 12,5% vs 16,5% po 24 godzinach od rozpoczę-
cia terapii) ani arytmii typu „torsades de pointes” związanej 
z lekiem [120, 121, 125]. U chorych z niewydolnością serca 
leczonych wernakalantem częściej jednak wystąpił nieutr-
walony częstoskurcz komorowy — przeważnie trójki i salwy 
komorowe (7,3% vs 1,6% w porównaniu z placebo). Odstęp 
QTc był przeważnie wydłużony o 20–25 ms, a czas zespołu 
QRS zwiększał się o około 8 ms po wlewie wernakalantu.

Lek jest przeciwwskazany u chorych z niedociśnieniem 
(skurczowym ciśnieniem tętniczym < 100 mm Hg), OZW 
w ciągu ostatnich 30 dni, niewydolnością serca klasy III lub 
IV, ciężką stenozą zastawki aortalnej, wydłużeniem odstępu 
QT (nieskorygowany QT > 440 ms) i powinien być podawany 
ostrożnie u pacjentów z niewydolnością serca klasy I lub II 
z powodu zwiększonego ryzyka spadku ciśnienia. Obecnie 
powinno unikać się stosowania wernakalantu u chorych 
z obniżeniem EF (≤ 35%) z powodu ograniczonego doświad-
czenia. Na rycinie 3 przedstawiono zintegrowany schemat 
farmakologicznej i elektrycznej kardiowersji z uwzględnie-
niem wernakalantu. 

podsumowanie
• Wernakalant jest skuteczny w kardiowersji AF o czasie 

trwania ≤ 7 dni lub ≤ 3 dni po operacji kardiochirurgicz-
nej i zapewnia szybki efekt antyarytmiczny, przywracając 
rytm zatokowy u około 50% chorych po 90 minutach od 
rozpoczęcia leczenia z medianą czasu do kardiowersji 
równą 8–14 minut.

• Wernakalant podaje się we wlewie 10-minutowym w daw-
ce 3 mg/kg, a jeśli AF utrzymuje się po 15 minutach, można 
podać kolejny wlew w dawce 2 mg/kg.

• Wernakalant charakteryzuje się zadowalającym profilem 
bezpieczeństwa u pacjentów z minimalną lub umiarkowaną 
chorobą serca, w tym z chorobą niedokrwienną serca, ale 
powinien być stosowany ostrożnie u pacjentów w stanie 
stabilnym hemodynamicznie z niewydolnością serca klasy 
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I i II ze względu na zwiększone ryzyko hipotensji oraz 
nieutrwalonych arytmii komorowych.

• Wernakalant  jes t  przeciwwskazany u chorych 
z ciśnieniem < 100 mm Hg i niedawno przebytym OZW 
(< 30 dni), niewydolnością serca klasy III i IV, istotną 
stenozą zastawki aortalnej lub wydłużeniem odstępu QT 
(nieskorygowany > 440 ms).

7. Doustna terapia antyarytmiczna

7.1.	leczenie	uzupełniające
W ostatnich latach opublikowano wyniki kilku badań 

oceniających skuteczność leczenia uzupełniającego w pre-
wencji AF (upstream therapy) [135, 136]. Żadne z ostatnio 
opublikowanych badań kontrolowanych placebo, podwójnie 
zaślepionych z zastosowaniem blokerów receptora angioten-
syny (ARB) i większość badań z użyciem wielonasyconych 
kwasów tłuszczowych nie potwierdziły skuteczności tego 
typu terapii [136–140]. Aktualnie brak dowodów na to, aby 
rozważać stosowanie tego typu leczenia w celu prewencji 

nawrotu AF u chorych bez lub z jedynie niewielką chorobą 
serca. Jednak wciąż uzasadnione może być łączne leczenie 
za pomocą ARB lub inhibitora ACE z lekiem antyarytmicznym 
w celu zwiększenia prawdopodobieństwa utrzymania rytmu 
zatokowego po kardiowersji [136].

7.2.	zasady	farmakologicznej	terapii		
antyarytmicznej	

Można rozważyć leczenie za pomocą doustnych leków 
antyarytmicznych w przypadku nawracającego AF (napa-
dowego i przetrwałego). Wyniki kilku metaanaliz i syste-
matycznych prac przeglądowych potwierdziły skuteczność 
leczenia antyarytmicznego, jednak jednocześnie pojawiły 
się niepokojące sygnały związane ze zdarzeniami niepożą-
danymi i śmiertelnością [141–144]. Z tego powodu należy 
podkreślić, że leki antyarytmiczne można stosować jedynie 
w celu zmniejszenia nasilenia uporczywych objawów wy-
wołanych nawrotami AF oraz że zasada „przede wszystkim 
bezpieczeństwo” powinna być na pierwszym miejscu. W tym 
kontekście obserwacja wskazująca, że krótkoterminowa tera-
pia (4 tygodnie po kardiowersji) za pomocą leków antyaryt-

Rycina 3. Wskazania do kardiowersji elektrycznej i farmakologicznej oraz wybór leku antyarytmicznego w przypadku kardiowersji 
farmakologicznej u pacjentów z AF o niedawnym początku 
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micznych może zmniejszyć częstość napadów przetrwałego 
AF oraz wydłużyć czas do kolejnego napadu AF, pozwala na 
stosowanie krótszego okresu leczenia.

Leczenie antyarytmiczne AF przeważnie stosowano 
długoterminowo. Ostatnio opublikowano wyniki badania 
Flec-SL (Flecainide Short Term) [145], w którym 635 pacjentów 
(w średnim wieku 64 lat, 64% mężczyzn, 97% z zachowaną 
funkcją skurczową lewej komory, 6% z chorobą wieńcową, ze 
średnim wymiarem lewego przedsionka 47 mm) przydzielono 
losowo do: 1) grupy niepoddanej terapii antyarytmicznej 
(81 chorych), 2) długoterminowej (263 pacjentów) lub 3) 
krótkoterminowej terapii antyarytmicznej ograniczonej do 
4 tygodni po kardiowersji (261 chorych). Celem badania była 
weryfikacja hipotezy, że terapia krótkoterminowa nie jest 
gorsza od długoterminowej (badanie typu non-inferiority). Ob-
serwacja chorych trwała 6 miesięcy i była realizowana poprzez 
codzienny telemetryczny zapis EKG, natomiast pierwotnym 
punktem końcowym badania był nawrót przetrwałego AF lub 
zgon. Badanie wykazało, że terapia krótkoterminowa miała 
tylko nieznacznie słabszy efekt antyarytmiczny, oszacowano, 
że jej skuteczność odpowiada 80% efektu uzyskiwanego przy 
zastosowaniu terapii długoterminowej po 6 miesiącach od 
kardiowersji. W jednym wcześniejszym badaniu porówny-
wano skuteczność sporadycznego podawania amiodaronu 
w stosunku do terapii ciągłej, oceniając złożony pierwotny 
punkt końcowy obejmujący skuteczność i zdarzenia niepożą-
dane. W tym badaniu sporadyczne podawanie amiodaronu 
nie było prawie tak skuteczne jak terapia ciągła [146]. Biorąc 
pod uwagę wyniki tego badania oraz farmakokinetyki amioda-
ronu, a zwłaszcza długiego czasu półtrwania leku, wydaje się, 
że amiodaron nie jest skuteczny w krótkoterminowej terapii 
antyarytmicznej [147]. Reasumując, dostępne informacje 
wskazują, że krótkoterminowa terapia antyarytmiczna po 
kardiowersji nie powinna stanowić reguły oraz że amiodaron 
nie jest właściwym lekiem do tego rodzaju terapii, jednak 
może być ona użyteczna u chorych o wysokim ryzyku wystą-
pienia polekowych objawów niepożądanych lub u pacjentów 
z rzadkimi nawrotami AF.

7.3.	uaktualnienie	dotyczące		
dronedaronu

Dronedaron jest pochodną benzofuranu, strukturalnie 
podobną do amiodaronu i został niedawno zatwierdzony do 
leczenia napadowego i przetrwałego AF. Jest to lek blokujący 
liczne kanały, który hamuje kanały sodowe i potasowe, wyka-
zuje niekompetycyjne działanie antyadrenergiczne i posiada 
właściwości blokujące kanały potasowe. Lek jest bardziej sku-
teczny w utrzymaniu rytmu zatokowego od placebo, ale mniej 
od amiodaronu (tab. 6). W badaniu ATENA (A placebo-con-
trolled, double-blind, parallel arm Trial to assess the efficacy of 
dronedarone 400 mg b.i.d. for the prevention of cardiovascular 
Hospitalization or death from any cause in patiENts with Atrial 
fibrillation/atrial flutter) [148], dużej próbie obejmującej 

chorych z napadowym lub przetrwałym AF, o umiarkowa-
nym ryzyku zdarzeń sercowo-naczyniowych, dronedaron 
powodował zmniejszenie zdarzeń sercowo-naczyniowych, 
obejmujących łącznie nieplanowane hospitalizacje z powo-
dów sercowo-naczyniowych oraz śmiertelność całkowitą. Inne 
analizy wykazały istotne zmniejszenie śmiertelności z przyczyn 
arytmicznych, sercowo-naczyniowej (włączając śmiertelność 
z przyczyn arytmicznych) i udaru (tab. 6). 

Niespodziewanie zmniejszenie częstości zdarzeń sercowo-
-naczyniowych o porównywalnym nasileniu obserwowano 
w niewielkiej populacji chorych, u których AF utrzymywało się 
przez cały okres badania. Dlatego zaplanowano duże randomi-
zowane badanie PALLAS (Permanent Atrial fibriLLAtion outcome 
Study) u chorych z utrwalonym AF porównujące dronedaron 
z placebo [5]. Chorych z utrwalonym AF (zdefiniowanym jako 
AF utrzymujące się > 6 miesięcy) oraz sercowo-naczyniowymi 
czynnikami ryzyka randomizowano do grupy otrzymującej dro-
nedaron w dawce 400 mg b.i.d. lub placebo łącznie z uprzed-
nio dobraną optymalną farmakoterapią (tab. 6). 

Do badania planowano włączyć 10 800 chorych, jed-
nak zostało ono przedwcześnie przerwane przez Komisję 
Monitorującą Wyniki po włączeniu 3236 chorych z powodu 
zwiększenia częstości zdarzeń sercowo-naczyniowych (w tym 
śmiertelności sercowo-naczyniowej) w ramieniu otrzymującym 
dronedaron w porównaniu z grupą kontrolną. Jeden z pierw-
szorzędowych punktów końcowych (złożony z udarów, MI, 
zatorów obwodowych i śmiertelności sercowo-naczyniowej) 
wystąpił u 43 chorych otrzymujących dronedaron i u 19 w gru-
pie placebo (HR 2,29; 95% CI 1,34–3,94; p = 0,002). Drugi 
z pierwszorzędowych punktów końcowych (pierwsza niepla-
nowana hospitalizacja lub zgon) wystąpił u 127 chorych otrzy-
mujących dronedaron i u 67 w grupie placebo (HR 1,95, 95% 
CI 1,45–2,62; p < 0,001). W grupie leczonej dronedaronem 
stwierdzono 21 zgonów z powodów sercowo-naczyniowych, 
natomiast w grupie placebo 10 (HR 2,11; 95% CI 1,00–4,49; 
p = 0,046), włączając nagły zgon, najpewniej spowodowany 
arytmią odpowiednio u 13 chorych i u 4 chorych (HR 3,26; 
95% CI 1,06–10,00; p = 0,03). Udar wystąpił u 23 pacjentów 
leczonych dronedaronem i u 10 w grupie placebo (HR 2,32; 
95% CI 1,11–4,88; p = 0,02). Hospitalizacja z powodu niewy-
dolności serca dotyczyła 43 chorych przyjmujących dronedaron 
i 24 w grupie placebo (HR 1,81; 95% CI 1,10–2,99; p = 0,02).

Nie do końca są jasne przyczyny tak dużych różnic między 
badaniem ATHENA i PALLAS. Pacjenci w badaniu PALLAS byli 
bardziej obciążeni chorobami sercowo-naczyniowymi i wystę-
powało u nich utrwalone AF. Nie ma innych badań z zastosowa-
niem leków antyarytmicznych u chorych z utrwalonym AF, więc 
wyników badania PALLAS nie można porównać z rezultatami 
innych badań. Z metodologicznego punktu widzenia w bada-
niu PALLAS do chwili przerwania wystąpiły jedynie 64 punkty 
końcowe w stosunku do 844 zaplanowanych. Ponadto śmier-
telność w grupie otrzymującej placebo w badaniu PALLAS 
była niższa niż w grupie leczonej dronedaronem w badaniu 
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Zalecenia dotyczące doustnych leków antyarytmicznych

Zalecenia Klasaa Poziomb Piśmiennictwo

Dronedaron jest zalecany u chorych z nawracającym AF, jest to lek o umiarkowanej 
skuteczności w utrzymaniu rytmu zatokowego

I A [142, 144, 153]

U wybranych chorych można rozważyć zastosowanie krótkoterminowej terapii antyaryt-
micznej (4 tygodnie) po kardiowersji, np. u chorych o podwyższonym ryzyku związanym 
z leczeniem

IIb B [145]

Dronedaron nie jest zalecany u pacjentów z utrwalonym AF III B [5]
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
AF — migotanie przedsionków

ATHENA, pomimo większego obciążenia chorobami sercowo-
-naczyniowymi w pierwszym badaniu.

Konsekwencją badania PALLAS jest zalecenie: „chorzy 
z utrwalonym AF, a zwłaszcza ci z istotnymi chorobami sercowo-
-naczyniowymi, nie powinni być leczeni dronedaronem”. Lek 
wciąż można podawać u chorych z napadowym lub przetrwa-
łym AF po kardiowersji. Zrewidowane Europejskie Podsumowa-
nie Charakterystyki Produktu zaleca, aby leczenie za pomocą 
dronedaronu było nadzorowane przez specjalistę, czyli zespół 
szpitalny lub pracujący w przychodni posiadający doświadcze-
nie w stosowaniu leków antyarytmicznych. Oczywiste jest, że 
rozpoczęcie terapii nie powinno następować w poradni ogólnej 
lub u lekarza rodzinnego. Monitorowanie leczenia również 
powinno się odbywać pod nadzorem specjalisty. Obecnie w Eu-
ropie jest przepis zezwalający na użycie dronedaronu w celu 
utrzymania rytmu zatokowego po kardiowersji. Kardiowersja 
może nastąpić spontanicznie lub można ją wywołać, a pacjent 
może, ale nie musi, przyjmować dronedaronu w czasie, gdy 
następuje kardiowersja. Nawrót AF, które utrzymuje się i nie 
ustępuje samoistnie, wymaga od lekarza i pacjenta podjęcia 
decyzji, czy będzie podjęta próba konwersji do rytmu zatoko-
wego (np. poprzez wykonanie kardiowersji elektrycznej). Jeśli 
tak, terapia dronedaronem może być utrzymana, a jeśli chorego 
pozostawiamy z AF (co de facto oznacza przejście w utrwalone 
AF), wówczas dronedaron należy odstawić.

W ostatnim uaktualnieniu EMA dotyczącym dronedaronu 
lek był przeciwwskazany u chorych niestabilnych hemody-
namicznie, z wywiadem albo obecnie występującą niewy-
dolnością serca lub dysfunkcją lewej komory. W przypadku 
pacjentów z niewydolnością serca III lub IV klasy istnieją 
dowody z badania ANDROMEDA (ANtiarrhythmic trial with 
DROnedarone in Moderate-to-severe congestive heart failure 
Evaluating morbidity DecreAse), że podanie dronedaronu 
może być szkodliwe [149]. Jednocześnie u chorych z nie-
wydolnością serca w I i II klasie według NYHA lub z HF-PEF 
brak przekonujących dowodów naukowych wskazujących na 
szkodliwość dronedaronu. Analiza podgrup w badaniu PALLAS 
nie wykazała, aby stopień zaawansowania niewydolności serca 
(klasa NYHA) lub dysfunkcji skurczowej lewej komory (frakcja 

wyrzutowa lewej komory) miały bezpośredni związek z którym-
kolwiek punktem końcowym badania, włączając hospitalizacje 
z powodu niewydolności serca i inne zdarzenia niepożądane. 
Jednocześnie do badania PALLAS włączono wielu chorych 
z wywiadem niewydolności serca i dekompensacją krążenia 
różnego stopnia, z wyłączeniem chorych w IV klasie według 
NYHA. Epizody niewydolności serca obserwowano częściej 
u pacjentów z chorobą wieńcową, jednak moc statystyczna 
analizy podgrup w badaniu PALLAS jest niepewna.

Zastosowanie dronedaronu jako leku antyarytmicznego 
u chorych z nawracającym AF i mniej zaawansowaną nie-
wydolnością serca (I i II klasa wg NYHA) nie jest właściwe, 
chyba że nie ma stosownej alternatywy. W badaniu PALLAS 
zaobserwowano, że dronedaron zwiększał ryzyko nagłego 
zgonu u chorych jednocześnie przyjmujących digoksynę, 
dlatego nie powinno się łączyć tych leków. W żadnym badaniu 
nie udokumentowano efektu proarytmicznego związanego 
z podawaniem dronedaronu, a po zatwierdzeniu leku odnoto-
wano jedynie pojedyncze doniesienia o arytmii typu torsades 
de pointes lub częstoskurczu komorowego w sprawozdaniach 
o działaniach niepożądanych leku. Z tego względu wydaje 
się, że leczenie dronedaronem jest dopuszczalne u chorych 
z nadciśnieniem i przerostem lewej komory, u których ryzyko 
terapii lekiem antyarytmicznym wiąże się najpewniej z arytmią 
typu torsades de pointes. 

W kilku przypadkach podawanie dronedaronu wiązało 
się z istotną hepatotoksycznością. Dlatego zaleca się monito-
rowanie funkcji wątroby u chorych przewlekle przyjmujących 
ten lek. Dronedaron jest inhibitorem P-glikoproteiny i zwięk-
sza stężenie dabigatranu w surowicy, dlatego należy unikać 
podawania tych leków jednocześnie. 

Na rycinie 4 przedstawiono obecne wytyczne dotyczące 
wyboru leku antyarytmicznego w zależności od patofizjolo-
gii choroby.

podsumowanie
• Terapię mającą na celu kontrolę rytmu serca, za pomocą 

leków antyarytmicznych lub ablacji przezskórnej, zaleca się 
w celu zmniejszenia objawów związanych z AF.
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• Nie należy stosować leków antyarytmicznych w celu kontroli 
częstotliwości rytmu komór u chorych z utrwalonym AF, 
z wyjątkiem sytuacji, gdy odpowiednie leczenie za pomocą 
leków kontrolujących częstotliwość komór jest nieskuteczne.

• U wybranych chorych ograniczenie terapii antyaryt-
micznej do 4 tygodni po kardiowersji może zwiększyć 
jej bezpieczeństwo.

• Wybór leku antyarytmicznego u danego pacjenta powi-
nien opierać się na przewidywanym bezpieczeństwie 
jego stosowania. Jest to ważniejsze od oczekiwanej 
skuteczności terapii.

• Stosowanie dronedaronu jest właściwe w celu utrzy-
mania rytmu zatokowego u chorych z napadowym lub 
przetrwałym AF.

• Dronedaronu nie powinno się stosować u chorych 
z umiarkowaną lub ciężką niewydolnością serca i należy go 
unikać u pacjentów z mniej zaawansowaną niewydolnością 
serca, jeśli istnieje stosowna alternatywa.

8. Ablacja przezskórna migotania 
przedsionków

8.1.	nowe	dowody	dotyczące	aBlacji	
przezskórnej

Od czasu opublikowania wytycznych ESC dotyczących 
postępowania w AF z 2010 roku ukazało się kilka nowych 

doniesień. W randomizowanym badaniu MANTRA-PAF (Me-
dical ANtiarrhythmic Treatment or Radiofrequency Ablation in 
Paroxysmal Atrial Fibrillation) [156] porównywano ablację przez- 
skórną AF z terapią antyarytmiczną stosowaną jako leczenie 
pierwszego rzutu w celu kontroli rytmu serca u 294 chorych. 
Po 24 miesiącach obserwacji u istotnie większej liczby chorych 
w grupie leczonej ablacją nie występowały jakiekolwiek napady 
AF lub objawowe AF. Jakość życia była istotnie lepsza w grupie 
leczonej ablacją po 12 i 24 miesiącach obserwacji, jednak 
całkowite obciążenie AF (AF burden) nie różniło się między 
grupami. Podobnych obserwacji dostarczyło badanie RAAFT II 
(Radiofrequency Ablation for Atrial Fibrillation Trial) [158].

Te wyniki potwierdzają rekomendacje z 2010 roku, 
że rozsądne jest zalecanie ablacji przezskórnej jako terapii 
pierwszego rzutu w celu kontroli rytmu serca u wybranych 
chorych, czyli u pacjentów z napadowym AF, którzy preferują 
leczenie zabiegowe, a ryzyko powikłań okołozabiegowych 
jest u nich niskie [158]. Inne doniesienia, chociaż najczęściej 
jednoośrodkowe i z nierandomizowanych zbiorów danych, 
również potwierdzają większą skuteczność ablacji przezskór-
nej w porównaniu z terapią antyarytmiczną w utrzymaniu 
rytmu zatokowego u chorych z AF, najczęściej u osób bez 
istotnej strukturalnej choroby serca, z niską punktacją w ska-
li CHA2DS2-VASC i z napadowym AF. Wszystkie te dane 
potwierdzają orzeczenie zawarte w wytycznych, że ablacja 
przezskórna AF jest skuteczniejsza niż antyarytmiczna terapia 
lekowa w utrzymaniu rytmu zatokowego. 

Rycina 4. Wybór leczenia antyarytmicznego w zależności od choroby serca



www.kardiologiapolska.pl

S 225Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. IV)

W badaniu FAST (atrial Fibrillation catheter Ablation 
vs. Surgical ablation Treatment) porównywano wynik ablacji 
przezskórnej z ablacją chirurgiczną w stosunkowo nielicznej 
populacji chorych kwalifikowanych do zabiegu w sposób 
randomizowany. Po ablacji chirurgicznej częściej utrzymywał 
się rytm zatokowy, jednak częstość powikłań po tym zabiegu 
była istotnie większa w porównaniu z ablacją przezskórną 
[159]. W innym niedawno opublikowanym badaniu podkreśla 
się trudności techniczne związane z chirurgiczną ablacją AF, 
zwłaszcza w odniesieniu do linii przezściennych (śródścien-
nych — transmural) [160]. 

Ablacja przezskórna jest skuteczniejsza w utrzymaniu 
rytmu zatokowego od lekowej terapii antyarytmicznej, jednak 
częstość nawrotów AF w obserwacji długoterminowej wydaje 
się istotna. Kilka ostatnich doniesień wskazuje, że późne na-
wroty AF są częste, nawet jeśli ablacja przezskórna wykonywa-
na jest w doświadczonym ośrodku i u odpowiednich chorych 
z „izolowanym” AF lub „prawie izolowanym AF” [161–163]. 
Najważniejszym predyktorem późnego nawrotu AF wydaje 
się wczesny nawrót AF po zabiegu ablacji AF [164–167], co 
wskazuje, że utrzymywanie się wczesnych nawrotów jest dużo 
częstsze od prawdziwych późnych nawrotów. Późne nawroty, 
które mogą wynikać z progresji uszkodzenia przedsionków, 
występują najpewniej stosunkowo rzadko, jednak sumują 
się z utrzymującymi się wczesnymi nawrotami, zwiększając 
całkowity odsetek nawrotów w obserwacji długoterminowej 
[168]. Praktycznie we wszystkich badaniach dotyczących abla-
cji przezskórnej AF celem zabiegu była izolacja żył płucnych. 
Obecnie trwają badania oceniające, czy całkowita izolacja żył 
płucnych jest konieczna, aby ablacja była skuteczna.

Pomimo dużej skuteczności przezskórnej ablacji AF 
technika ta wiąże się ze stosunkowo dużą liczbą istotnych 
powikłań [169]. Obserwację tę potwierdzają wyniki ostatnio 
opublikowanego pilotażowego przeglądu dotyczącego abla-
cji AF wykonanego w ramach EURObservational Research 
Programme [170]. W tym przeglądzie, obejmującym wyniki 
ponad 1000 zabiegów ablacji wykonanych w ośrodkach 
europejskich o dużej liczbie chorych, odsetek ostrych istot-
nych powikłań wynosił 0,6% dla udaru, 1,3% dla tamponady, 
1,3% dla obwodowych powikłań naczyniowych i około 2% 
dla zapalenia osierdzia. O podobnym odsetku powikłań 
informowano na podstawie danych z dużego ośrodka abla-
cyjnego w Stanach Zjednoczonych (wyniki te były znane już 
podczas publikacji wytycznych z 2010 roku) oraz przeglądu 
światowego (Worlwide AF Survey) [171, 172]. Ponieważ 
wszystkie te informacje pochodzą z dobrowolnych rejestrów 
i mają oczywistą tendencję do zafałszowania związanego 
z wykonywaniem procedury w doświadczonych ośrodkach, 
rzeczywisty odsetek powikłań może być wyższy. W dopiero co 
opublikowanej analizie medycznej bazy danych obejmującej 
4156 chorych, u których wykonano pierwszą ablację w la-
tach 2005–2008, częstość powikłań wynosiła 5%, a częstość 
wszystkich hospitalizacji w pierwszym roku po zabiegu 38,5% 

[173]. Ponadto kilka doniesień wskazuje, że nieme zawały mó-
zgu wykrywane za pomocą rezonansu magnetycznego mogą 
być wywołane zabiegami ablacji przezskórnej [174–176]. 

Według wyników kilku badań częstość niemych zawałów 
mózgu różni się istotnie w zależności od zastosowanej techniki 
i waha się od 4% do 35% [174, 175, 177]. Nie do końca znane 
są przyczyny tak dużych różnic, ale wydaje się, że zastoso-
wanie specyficznych technologii ablacyjnych zwiększa ten 
odsetek. Niejasne jest kliniczne znaczenie niemych zawałów 
mózgu, jednak należy brać je starannie pod uwagę w chwili 
wyboru narzędzi i techniki ablacyjnej. Istnieje oczywista 
i dotychczas niezrealizowana potrzeba rozwoju bezpiecz-
niejszych technik ablacji AF [177, 174]. Jednoośrodkowe 
serie danych wskazują, że u mężczyzn ze stosunkowo niskim 
ryzykiem udaru (punktacją w skali CHA2DS2-VASC równą 
1 lub 2) prawdopodobieństwo tych powikłań jest mniejsze 
niż u starszych chorych, kobiet i pacjentów o podwyższonym 
ryzyku udaru [171]. 

Upłynie kilka lat, zanim będą dostępne pierwsze wyniki 
dużych badań dotyczących kontroli rytmu serca za pomocą 
ablacji [178, 179]. Do tego czasu należy starannie ocenić 
ryzyko zabiegu ablacji w stosunku do korzyści związanych ze 
zmniejszeniem objawów u indywidualnego chorego.

8.2.	aBlacja	przezskórna	u	chorych		
z	niewydolnością	serca

Postępowanie u chorych z AF i współistniejącą HF-REF 
jest wyzwaniem, jeśli istnieje potrzeba kontroli rytmu serca. 
W uaktualnionych wytycznych dotyczących farmakologicznej 
terapii antyarytmicznej wskazuje się na amiodaron jako jedyny 
dostępny środek w tej sytuacji (ryc. 4). Dzięki zastosowaniu 
tej terapii wielu chorych staje się bezobjawowymi lub nie-
znacznie objawowymi (EHRA I lub II), zwłaszcza jeśli niewy-
dolność serca i częstotliwość rytmu komór będzie dobrze 
kontrolowana. U chorych, u których występują objawowe 
nawroty AF podczas terapii amiodaronem, ablacja przezskór-
na pozostaje jedynym wyborem, jeśli celem jest zwiększenie 
skuteczności kontroli rytmu serca. Główne zasady związane 
z terapią kontrolującą rytm serca mają również zastosowanie 
w tej grupie chorych, zwłaszcza że kontrola rytmu serca jest 
wskazana tylko w celu zmniejszenia objawów związanych 
z AF (punktacja w skali EHRA II–IV) oraz że należy kontynu-
ować terapię OAC, ponieważ istnieje duże ryzyko nawrotu 
arytmii. Należy podkreślić, że u chorych z niewydolnością 
serca prawdopodobieństwo utrzymania rytmu zatokowego 
po ablacji przezskórnej jest mniejsze, a ryzyko powikłań 
związanych z zabiegiem większe. Ponadto dokładna ocena 
nasilenia objawów związanych z AF może być trudniejsza, 
ponieważ objawy niewydolności serca mogą być podobne, 
co podkreśla potrzebę podejmowania indywidualnej decyzji 
o ablacji u chorego z niewydolnością serca, po uprzednim 
dokładnym poinformowaniu go. U niektórych pacjentów 
z niewydolnością serca leczonych w wysoko wyspecjalizowa-



S 226

www.kardiologiapolska.pl

Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. IV)

nych ośrodkach ablacja przezskórna AF może prowadzić do 
poprawy funkcji lewej komory. Podsumowanie tych zaleceń 
przedstawiono na rycinie 5.

8.3.	leczenie	przeciwzakrzepowe		
w	okresie	okołoaBlacyjnym

Istnieje zgodność, że OAC są pomocne w zapobieganiu 
powikłaniom zakrzepowo-zatorowym w okresie okołoablacyj-
nym [180]. Twierdzenie to dotyczy zarówno chorych mających 
wskazania do terapii długoterminowej za pomocą OAC, jak 
i pacjentów bez czynników ryzyka udaru, co uwypukla fakt, 
że sam zabieg ablacji zwiększa ryzyko udaru w okresie oko-
łoproceduralnym.

Od czasu opublikowania Wytycznych ESC z 2010 roku 
dotyczących postępowania w AF ukazało się kilka doniesień 
wskazujących, że częstość powikłań może być mniejsza, jeśli 
podczas przezskórnej ablacji AF kontynuuje się terapię OAC 
(najczęściej z zastosowaniem antagonistów witaminy K z INR 
2,0–3,0) [181–184], włączając jedno badanie oceniające 
konsekwencje tamponady okołoablacyjnej u chorych, którzy 
kontynuowali lub nie leczenie przeciwzakrzepowe [185]. Te do-
niesienia wskazują, że kontynuowanie leczenia OAC podczas 
zabiegów ablacji jest bezpieczne, co jest zgodne z poprzednimi 
zaleceniami dotyczącymi procedur rewaskularyzacji wieńcowej 
[95, 98]. Kontynuowanie terapii OAC jest również zalecane 
w zgodnym oświadczeniu HRS/EHRA/APHRS dotyczącym 
ablacji AF jako alternatywa do postępowania pomostowego 
z zastosowaniem heparyny, u chorych stosujących OAC za po-

mocą antagonistów witaminy K przed zabiegiem ablacji [186]. 
Doświadczenie z zastosowaniem NOAC jest ograniczone. 
Początkowe doniesienia, chociaż z użyciem niestandardowych 
protokołów dawkowania NOAC w okresie okołoablacyjnym, 
sugerują, że ryzyko udaru może być nieznacznie zwiększone, 
co jest niezgodne z intuicyjnym przeświadczeniem opartym 
na wynikach terapii NOAC w prewencji udaru u chorych 
z AF w populacji ogólnej [95]. Podczas gdy dokładne ryzyko 
względne nieprzerwanej terapii OAC z zastosowaniem NOAC 
w okresie okołoablacyjnym nie zostało wystarczająco zbadane, 
znane jest ryzyko powikłań krwotocznych w chwili przestawia-
nia lub pomostowania terapii przeciwzakrzepowej [52, 186]. 
U chorych, u których odstawiono OAC przed zabiegiem ablacji, 
rozsądne wydaje się rozpoczęcie terapii przeciwzakrzepowej 
za pomocą NOAC wkrótce po zabiegu ablacji. Takie podejście 
pozwoli również uniknąć jakiejkolwiek terapii pomostowej 
z zastosowaniem heparyny. 

Obecnie u chorych stosujących OAC za pomocą antago-
nistów witaminy K zaleca się wykonanie ablacji przezskórnej 
AF, kontynuując terapię przeciwzakrzepową. Terapia przeciw- 
zakrzepowa powinna być utrzymana na niskim poziomie tera-
peutycznym (tj. INR 2,0–2,5) podczas ablacji. Takie podejście 
może się przyczynić do zmniejszenia udarów okołozabiego-
wych, włączając najpewniej nieme zawały mózgu. Tak jak 
zalecono w Wytycznych ESC z 2010 roku [1], kontynuację 
przewlekłej terapii OAC po zabiegu ablacji rekomenduje się 
u wszystkich chorych z punktacją w skali CHA2DS2-VASc ≥ 2, 
niezależnie od wyniku zabiegu.

Rycina 5. Leki antyarytymiczne i/lub ablacja lewego przedsionka w celu kontroli rytmu serca w przypadku AF



www.kardiologiapolska.pl

S 227Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. IV)

8.4.	przede	wszystkim	Bezpieczeństwo
Obecnie rozwija się dużo nowych technologii, które 

mogą być pomocne w zmniejszeniu ryzyka powikłań oko-
łozabiegowych podczas zabiegu AF [174, 187]. Tak jak 
stwierdzono powyżej, zwiększenie bezpieczeństwa ablacji 
przezskórnej powinno być pierwszoplanowym celem przy 
dalszym rozwoju tej terapii [178]. Aspekty patofizjologiczne 
wskazują jednak, że leczenie mające na celu kontrolę rytmu 
serca powinno być realizowane wkrótce po początkowej 
diagnozie, ponieważ w tym okresie skuteczność terapii kon-
trolującej rytm jest największa [178, 187, 188]. Ta hipoteza 
wymaga oczywiście potwierdzenia w badaniach klinicznych.

8.5.	nowe	aspekty	dotyczące	aBlacji	
przezskórnej

W wytycznych ESC z 2010 roku ablacja przezskórna ob-
jawowego napadowego AF po nieskutecznej lekowej terapii 
antyarytmicznej była wskazaniem klasy IIa (poziom wiarygod-
ności danych A). Biorąc pod uwagę wyniki randomizowanych 
badań nad ablacją przezskórną AF w porównaniu z lekową 
terapią antyarytmiczną oraz ostatnio opublikowane wyniki 
randomizowanych i nierandomizowanych badań [156, 158, 
189, 190], rozsądne wydaje się podwyższenie klasy wskazań 
tego zalecenia do klasy I, pod warunkiem, że ablację wykonują 
doświadczeni operatorzy. Jest to zgodne z uaktualnieniem 
ACCF/AHA i HRS oraz zgodnym oświadczeniem ekspertów 
z 2012 roku dotyczącym ablacji przezskórnej lub chirurgicz-
nej, współautorstwa EHRA [6, 186]. W przypadku chorych 
z bardzo objawowym napadowym AF i niskim ryzykiem abla-

cji przezskórnej powinno się rozważyć ablację przezskórną 
jako terapię pierwszego rzutu [156, 190, 191].

Te zalecenia są ograniczone do: 1) wysoko wyspecjali-
zowanych ośrodków/operatorów; 2) prawidłowego doboru 
chorych; 3) starannej oceny leczenia alternatywnego i 4) 
preferencji pacjenta. U chorych z opornym na terapię leko-
wą utrwalonym i długo utrzymującym się AF zalecenia nie 
zmieniają się. Obecnie nie ma dowodów, aby zalecać ablację 
przezskórną AF u bezobjawowych chorych.

podsumowanie
• Ablację przezskórną zaleca się jako alternatywę do an-

tyarytmicznej terapii lekowej u chorych z objawowym 
nawracającym napadowym AF podczas antyarytmicz-
nej terapii lekowej, z zastrzeżeniem, że wykonuje ją 
doświadczony operator.

• Można rozważyć kontynuację doustnej terapii antagonistą 
witaminy K podczas zabiegu ablacji, jednak brak jedno- 
znacznych danych dotyczących NOAC.

• U wybranych chorych z napadowym AF bez strukturalnej 
choroby serca ablacja lewego przedsionka jest uzasadnioną 
terapią pierwszego rzutu.

9. Wnioski końcowe
Dokument ten jest uaktualnieniem Wytycznych ESC 

z 2010 roku dotyczących postępowania w AF. Nie są to 
wyczerpujące nowe wytyczne i istnieje wiele innych obsza-
rów, w których niewielka rewizja Wytycznych z 2010 roku 

Zalecenia dotyczące ablacji lewego przedsionka

Zalecenia Klasaa Poziomb Piśmiennictwo

U pacjentów z objawowymi nawrotami AF poddanych terapii antyarytmicznej  
(amiodaronem, dronedaronem, flekainidem, propafenonem, sotalolem) i u pacjentów, 
którzy preferują dalszą kontrolą rytmu serca zaleca się zabieg ablacji przezskórnej 
wykonanej przez odpowiednio przeszkolonego elektrofizjologa wykonującego zabiegi 
w doświadczonym ośrodku

I A [192, 193]

Celem ablacji przezskórnej AF powinna być izolacja żył płucnych
IIa A

[170, 172, 192, 
194]

Należy rozważyć ablację przezskórną AF jako leczenie pierwszego rzutu, u wybranych 
pacjentów z objawowym napadowym AF, jako alternatywę do antyarytmicznej terapii 
farmakologicznej, biorąc pod uwagę wybór pacjenta, korzyści i ryzyko

IIa B [156–158]

Jeśli planowany jest zabieg przezskórnej ablacji AF, należy rozważyć kontynuowanie 
doustnego leczenia przeciwzakrzepowego antagonistami witaminy K, utrzymując INR 
w granicach 2,0

IIa B [170, 181–184]

W przypadku nawrotu AF w ciągu pierwszych 6 tygodni po zabiegu ablacji przezskórnej 
należy rozważyć strategię postępowania opartą na uważnej obserwacji chorego (strategia 
watch-and-wait)

IIa B [195]

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
AF — migotanie przedsionków; INR — znormalizowany wskaźnik międzynarodowy
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mogłaby być przydatna. Muszą one jednak poczekać na 
dalsze uaktualnienia lub nowe wytyczne. W miejscach, 
w których było to wskazane, uaktualniono diagramy i tabel-
ki. To uaktualnienie będzie stanowić oddzielną publikację 

i nie będzie całkowicie połączone w jedną publikację wraz 
z pierwotnymi wytycznymi. Wydane zostaną wytyczne 
kieszonkowe ze wszystkimi całkowicie zintegrowanymi 
zaleceniami, diagramami i tabelami. 

Tekst CME „Wytyczne ESC dotyczące postępowania w migotaniu przedsionków na 2012 rok” uzyskał akredytację EBAC (European Board for 
Accreditation in Cardiology). EBAC pracuje według standardów jakości EACCME (European Accreditation Council for Continuing Medical Educa-
tion), stanowiącej organ EUMS (European Union of Medical Specialists). Według zaleceń EBAC/EACCME wszyscy autorzy uczestniczący w tym 
programie zadeklarowali potencjalny konflikt interesów, który mógłby wpływać na powyższy dokument. Komitet Organizacyjny odpowiada za 
sprawdzenie wszystkich potencjalnych konfliktów interesów deklarowanych przez uczestników programu.
Uwagi ze strony CME dotyczące niniejszego artykułu są dostępne na stronach internetowych European Heart Journal http://oxforde-learning.
com/eurheartj oraz European Society of Cardiology http://www.escardio.org/guidelines.
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